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REVUE NEUROLOGIQUE 





MEMOIRES ORIGINAUX 


ACTION SUR L'ELECTROENCEPHALOGRAMME 
DE SUBSTANCES PHARMACODYNAMIQUES 
D'INTERET CLINIQUE 


Georges VERDEAUX et Robert MARTY (1 


L’étude des substances pharmacodynamiques a été entreprise Lrés 
précocement dans l’histoire de PE.E.G. (Kornmiller, Dusser de Barenne, 
Bremer) mais le plus grand nombre d'études portant sur ce sujet étaient, 
en général, orientées vers un probléme particulier. 

La mise au point de la question a été entreprise depuis lors par un cet 
tain nombre de revues générales (Greville el Heppenstall 1946-1950; To 
man et Davis, 1949). 

L’étude des méthodes biologiques en Psychiatrie dont nous avons été 
amenés A étudier le coté électroencéphalographique a la Clinique des Ma 
ladies Mentales et de l’Encéphale, sous la direction du PT Jean Delay, 
nous a permis d’expérimenter un certain nombre de substances pharmaco 
dynamiques dont l’intérét clinique était envisagé 

Nous tenons 4 manifester, 4 ce propos, toute notre gratilude & MM. Fran- 
cois Lhermitte et Antoine Cuendet qui ont entrepris les premiéres rv 
cherches de notre laboratoire sur ce sujet, et surtout 4 MM™e Fessard et au 
Professeur agrégé Scherrer qui nous ont toujours aidés de leurs conseils. 

Le Rapport que nous avons |l‘honneur de vous présenter aujourd hui 
est la conséquence de ces quelques études particuliéres qui nous ont ame- 
nés A consulter la littérature et a constater son abondance. Sans avoir 
l’espoir d’étre complets, nous voudrions présenter cette question trés géné- 
rale d’abord en une étude analytique, en passant en revue l’effet électro 
graphique chez l’homme et chez l’animal des substances utilisées en Psy- 
chiatrie, en Neurologie et en Médecine générale, puis en une étude synthé- 
tique qui nous permettra d’envisager diverses possibilités de classifica- 
tion pouvant avoir un intérét pratique et servir, éventuellement, de 
base de références. 

(1) Stagiaire de Recherches a I'l. N. H. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, N° 6, 1954. 





406 GEORGES VERDEAUX ET ROBERT MARTY 


ETUDE ANALYTIQUE 


Celle élude menée, dans la mesure du possible, parallélement chez [ homme 
el l’animal, est essentiellement basée sur l analyse des modifications électro- 
encéphalographiques el électrocorlicographiques délerminées par les subs- 
lances éludiées (1) ; accessoirement, il est fait appel a d'autres criléres, tels 
les polentiels évoqués. 

Soulignons d’emblée, la réserve qui s impose, dans une élude de cel ordre. 
au sujel des doses employées, souvent trés élevées chez lanimal ; ce fail 
incile ad une exlréme prudence en matiére de parallélisme et de corrélalions 


phys tologiques. 


I. SUBSTANCES PHARMACODYNAMIQUES D’INTERET PSYCHIATRIOQUE. 


\) SEDATIPFS. 


Bromures. Chez lThomme : Vadministration de bromures, par voie veineuse ou per 
os, détermine l’apparition d’ondes lentes lorsque est atteint le stade clinique d’assou- 
pissement (Lennox et Gibbs 1936-1937) ou d’intoxication Greenblatt et coll. 1945 
pour ces derniers auteurs, étudiant effet des bromures chez des malades non comi- 
tiaux, il existe une corrélation entre le degré d’intoxication clinique, la broménie et le 
degré de ralentissement des tracés : pour une bromémie dépassant 200 mmg par litre, 
les ondes lentes coincident avec un état confusionnel ; avec la baisse de la bromémi 
et l'amélioration clinique, des rythmes rapides réapparaissent progressivement ; le 
tracé se normalise pour des taux sanguins situés entre 30 et 60 mmg par 100 cm 
chiffre déja signalé par Rubin et Cohen (1938). 


Chlioral. Chez 'homme : a la dose de moins de 2 grammes, hydrate de chloral ne 
modifie pas les tracés, ce qui a permis de préconiser son emploi dans les cas d’enregis- 
trements difficiles (Ellingson et Houfek 1952 ; Parker 1952). Le méthylparaffinol a 
été recommandé récemment, par divers auteurs, pour la méme raison. 


Scopolamine (ou hyoscine). Chez TVThomme : médication parasympathicolytique, 
son administration, par voie parentérale, détermine une diminution du voltage des 
tracés, tout au moins dans un premier temps. C’est ainsi que l’injection intraveineuse 
de 0,6 mmg de scopolamine provoque d’abord une diminution globale du voltage du 
tracé, coincidant avec un état passager d’assoupissement, puis surviennent des bouf- 
fées d’ondes de haut voltage, de 10 c/s environ, sans sommeil clinique associé ; pour 
une dose de 1,3 mmg, ces mémes bouffées coincident avec des mnyoclonies et de la dy- 
sarthrie (Gibbs et Lennox 1937). L’injection sous-cutanée d’une dose moyenne de 
1 mmg entraine toljours des perturbations de la conscience ; Heimann (1952) note 
lapparition d’un état ébrieux au cours duquel le tracé s’aplatit progressivement, ce- 
pendant que la sensibilité 4 la stimulation lumineuse disparait ; pendant 2 heures, le 
tracé reste plat, entrecoupé parfois de bouffées de rythme théta ; le retour de la photo- 
sensibilité précéde la normalisation du tracé, compléte en 4 heures environ ; Okuma et 
coll. (1954), obtenant systématiquement un état de sommeil, signalent également une 
diminution de voltage, mais allant de pair avec une trés nette augmentation de fré- 
quence des rythmes corticaux, qui atteignent 20 a 30 c/s ; l’enregistrement sous-cor- 
tical et thalamique révéle la méme réduction d’amplitude ; mais, a un stade tardif de 
l’épreuve, surviennent des ondes lentes généralisées. Chez des traumatisés récents du 
crane, Jenkner et Lechner (1954), injectant par voie veineuse un peu plus d’un demi- 
mmg de scopolamine, remarquent une action « normalisante » du produit : sur 13 bles- 
sés présentant un tracé altéré, ils notent 5 fois la normalisation et 5 fois une diminu- 
tion trés notable des altérations prée xistantes. 


(1) Les anesthésiques, les barbituriques et les « potentialisateurs » font objet du 


{ 


travail de J. Schneider. 
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Chez Vanimal : les phénoménes constatés ne sont pas comparables. L’administra- 
tion, par voie veineuse, au chat et au singe, de 5 mmg de scopolamine par kg, déter- 
mine une diminution de fréquence des rythmes corticaux avec augmentation de vol- 
tage (Wescoé et coll. 1948). La scopolamine posséde, d’autre part, des propriétés anta- 
gonistes a l’égard des perturbations déterminées par le D. F. P., alors qu'elle est sans 
effet vis-a-vis du métrazol, de la strychnine et de divers autres convulsivants. En appli- 
cation locale sur le cortex sensitif du chat anesthésié (Chatfield et Purpura 1954 
elle amplifie la réponse primaire évoquée par les stimuli périphériques, a l'inverse de 
la prostigmine et de l’acétylcholine. Sur tous ces points, son action est identique a celle 
de l'atropine. 


Chloralose (et Scopo-chloralose). Chez Clhomme : utilisés en clinique psychiatrique 
comme sédatifs dans des cas trés particuliers (Baruk 1935), ces 2 produits possédent des 
propriétés «activantes » particuliérement intéressantes en E. E. G. (J. Delay, Baruk, 
G. et J. Verdeaux 1949, 1950). Une étude plus compléte de G. et J. Verdeaux et R 
Marty (1954, cf. pour références) précise que ce sont les tracés épileptiques qui sont 
particuliérement activés, le chloralose déterminant l’apparition ou la multiplication 
des pointes ; dans le cadre de la comitialité, le « Petit Mal » est toujours trés aggravé 
ou, parfois méme, mis en évidence, Chez les malades ne présentant pas d’épilepsie con- 
vulsive, mais des symptémes divers que l'on peut rapprocher du « caractére épilep- 
tique », Pactivation, au contraire, se fait dans le sens de ’hypersynchronisme. 


Chez l'animal : le probléme a été longtemps dominé par l’aphorisme : le chloralose 
déprime le cerveau et excite la moelle ; actuellement, il peut se schématiser ainsi (cf 
la thése de R. Marty 1954 

1) Le chloralose confére des propriétés sensibilisantes vis-a-vis des stimuli les plus 
variés, épileptogénes ou non (cf. Moruzzi 1950). 

4) Un certain nombre d’expériences, cependant, nuancent ce caractére « stimulant 
du chloralose ; en effet, ce produit s’avére dépresseur chez certains animaux (cf. Mo- 
ruzzi 1950) ; pour Barany (1947), chez le lapin, il éléve le seuil convulsif électrique, 
quoique a un moindre degré que les barbituriques ; d’autre part la plupart des hydan- 
toines, sans effet sur les convulsions provoquées par la strychnine ou le cardiazol, 
inhibent celles provoquées par l'association chloralose-strychnine (Tiffeneau et Beau- 
vallet 1943 

c) L’étude des réponses évoquées a permis de préciser certaines des propriétés du 
chloralose : la composante « efférente » de l’onde « afférente-efférente » déterminée, sur 
le cortex somesthésique, par stimulation sensitive périphérique, est associée a une dé- 
charge d’influx dans le faisceau pyramidal (Adrian et Moruzzi 1939 ; Adrian 1941 ; cf 
Meruzzi 1950) ; il existe, sous chloralose, une réponse corticale « secondaire » un peu 
particuliére, puisqu’elle nécessite, entre autres, une anesthésie peu poussée ; les po- 
tentiels primaires et secondaires de certaines aires d’association présentent des carac- 
téres notablement différents sous chloralose et sous barbiturique ; lors de la stimula- 
tion couplée, visuelle (Gastaut et coll. 1951) ou somesthésique (R. Marty et Conta- 
min 1954), en note existence, sous chloralose, d'une période réfractaire importante 
au terme de laquelle se manifestent des phénoménes de facilitation. 


d) Les expériences de stimulation et d’enregistrement de la formation réliculée con- 
tribuent également, pour la plupart, a « singulariser » le chloralose : en effet, la sti- 
mulation réticulée, sous anesthésie chloralosique légére, détermine une désynchroni- 
sation du tracé cortical, s’accompagnant de l’'apparition d'un rythme rapide de bas 
voltage ; sous anesthésie profonde, la stimulation désynchronise encore le tracé, mais 
il ne survient pas d’activité rapide (Moruzzi et Magoun 1949) ; sous anesthésie modé- 
ree, Pactivité réticulée spontanée et les potentiels auditifs évoqués A son niveau sont 
fortement acecrus (Arduini et Arduini 1954) ; sous chloralose, la réponse par recrute- 
ment voit son seuil s’abaisser et son amplitude augmenter (King 1954). D’autre part, 
dans le cadre des phénoménes d’activation, Bonvallet, Dell et Hiebel (1954) signalent 
que Vinjection de doses minimes de chloralose, insuffisantes pour empécher une dé- 
charge sympathico-surrénalienne, limite la durée des phénoménes d'activation corti- 
caux, consécutifs 4 la stimulation sciatique, a la phase d'origine « nerveuse », ou « réti- 
culée »; la phase d’origine « humorale » est totalement supprimée. 

e) Enfin, au niveau de la moelle, on peut noter, sous l’action du chloralose, une aug- 
mentation a peu prés égale des composantes mono- et polysynaptiques du réflexe seg- 
mentaire spinal (Alvord et Fuortes 1954), un effet de sommation, lors de la stimula- 
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tion couplée, sur les potentiels radiculaires ventraux (Bonnet et Bremer 19 
pendant qu’au contraire se manifestent, chez le chien spinal chronique, des effets di 
presseurs sur la réflectivité médullaire « végétative Cier 195] 


B) STIMULANTS. 


Amphétamines. Chez Thomme : les travaux sont nombreux, concernant aussi bien 
lamphétamine proprement dite, racémique, que l'amphétamine dextrogyre, simple ou 
méthylée. 

Chez le sujet normal, les amphétamines, en régle, augmentent la fréquence des 
rythmes corticaux et, 4 un moindre degré, amplitude (Rubin et coll. 1942 Gibbs et 
Maltby 1943). Chez l'enfant caractériel 4 E. E. G. perturbé, si, pour certains auteurs, 
il n'y a pas de corollaire électrique de l'amélioration clinique (Cutts et Jasper 1 
d'autres, au contraire, signalent une atténuation des ondes lentes frontales, coincidant 
avec une augmentation de fréquence (Lindsley et Henry 1942). Dans l'épilepsie, les 
résultats sont contradictoires, pour l'utilisation de produits identiques ; dans le « Petit 
Mal », l'amélioration électrique semble fréquente (Golla et coll. 1937 ; Livingston et 
coll. 1948), quoique sans parallélisme avec la clinique ; dans l’épilepsie convulsive, les 
amphétamines, favorables 4 faibles doses pour certains (Weinland et Kréber L950), 
sont souvent créditées d’effets « activants » ou méme convulsivants ; dans le domaine 
de l’électrochoc, dont elles abaissent le seuil, leur administration est sans effet sur les 
ondes lentes postcritiques, qu’elles abolissent chez l'animal (Lennox et coll. 1951). Au 
contraire, Tinjection d’amphétamine peut entrainer la disparition immédiate des 
ondes lentes chez des sujets atteints de tumeur cérébrale (Vizioli 1954). 


Ng 


Chez animal : un certain nombre d’auteurs décrivent aux amphétamines un effet 
d’accélération des rythmes cérébraux, avec diminution d’amplitude (Schallek et Walz 
1953 ; Bradley et Elkes 1953) ; pour d’autres, ces substances sont dépourvues «effet 
particulier (Toman 1949), ou sont au contraire franchement convulsivantes : c'est 
ainsi que Ruf (1951) signale que les crises convulsives déclenchées par les amphéta- 
mines, en association avec l’adrénaline, présentent leurs manifestations électriques 
initiales au niveau du thalamus. Les amphétamines accroissent la sensibilité a la sti 
mulation lumineuse, tant au niveau du cortex qu’a celui du corps grenouillé extern 
Bradley et Elkes 1953) ; lors de la stimulation lumineuse couplée, elles s’avérent di 
minuer nettement la période réfractaire entre 2 stimuli, sans modifier notablement 
l’amplitude (Gastaut et coll, 1951). Leur niveau d’action a été précisé par divers tra 
vaux ; il parait étre « diencéphalique » (Hiebel, Bonvallet, Huvé et Dell 1954), le point 
d’impact étant la formation réticulée du trone cérébral : une interruption réticulo- 
corticale abolit leurs effets ; ces auteurs précisent que l'application corticale de d-am 
phétamine est dépourvue d'action sur les tracés. 

Quant au mode d'action des amphétamines, il reste discuté : certains estiment 
qu’elles accroissent la « fonction internunciale »; d'autres, notant sous leur action lat- 
ténuation des potentiels callosaux, les considérent comme des dépresseurs synaptiques 
(Marrazzi et Hart 1953). 


Sirychnine. Chez lhomme : Vinjection de strychnine parait dépourvue d’effet sur 
l’E. E, G., tout au moins a doses thérapeutiques (Gibbs et Lennox 1937) ; applique 
directement sur le cortex d’opérés, elle peut provoquer l’'apparition de pointes focales 
( Portugal et coll, 1953). 


Chez l'animal : la littérature est considérable et disproportionnée avec l'importance 
thérapeutique de ce produit ; de fait, elle concerne presque exclusivement les propri¢tes 
« synchronisantes » de la strychnine, dans le cadre de la genése de l’accés convulsif ; 
c'est ainsi qu’ont été décrits successivement, entre autres, la « pointe » strychnique et 
sa propagation, l’exaltation de la phase négative des potentiels callosaux, et des 2 
phases des potentiels évoqués, la provocation d'une activité convulsive a tous ni- 
veaux de l’axe nerveux, l’action sur la composante polysynaptique du réflexe segmet 
taire spinal. Pour tous ces points, nous ne pouvons que renvoyer a un certain nombre 
de travaux et de revues générales concernant la strychnine (cf. en particulier Bremer 
1944; Fessard et Posternak 1950; Moruzzi 1950; Chang 1953 b). 


Acide glulamique. Chez l'homme : son administration a des malades comitiaux 
peut écourter les manifestations électriques postcritiques (Wager 1947). 
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Chez l'animal : un effet convulsivant est signalé par Ebe (1952) sur le cerveau isolé 


‘ rapaud, 


Hematoporphyrine Chez TC homme elle a été utilisée, en raison de ses propriétés 
photo-sensibilisatrices, pour activer la stimulation lumineuse intermittente (Colom- 
batiet Mengoli 1951 


‘ (.ONVULSIVANTS 


Pentaméthyléne-létrazol (Cardiazol, Métrazol). Employé en psychiatrie dans le trai- 
tement de certaines psychoses, le cardiazol est aussi trés couramment utilisé en E. E. G. 


comme activant 


Chez Thomme : Vhistoriyue et la mise au point du probléme sont faits dans le Rap- 


port de H. Gastaut au Congrés de Boston (1953 


Chez lanimal : Vexpérimentation est extrémement abondante, tout entiére dirigée 
sur les mécanismes convulsifs ; la encore, on est prié de se reporter aux travaux ré- 
cents concernant cette question (ef. en particuluer Contamin 1950 ; Gastaut et coll. 
1951 ; Ajmone-Marsan et Marosserro 1953 ; M. B. Dell, Bonvallet et Dell 1951 
Starzl, Niemer, Dell et Forgrave (1953 


Insuline Chez CVhomme : Vinjection intraveineuse d’insuline, méme lorsqu’elle dé 
termine une hypoglycémie atteignant 0,30 gramme p. mille, ne perturbe pas l'E.E.G 
de la plupart des sujets normaux ; en revanche, l'activation est manifeste chez les 
épileptiques et les traumatisés du crane (Baisset, Bugnard, Grézes-Rueff et Planques 
104s). Au cours de la cure de Sackel, 4 mesure que l’obnubilation de la conscience s'ap- 
profondit, le rythme alpha se ralentit progressivement ; en plein coma, pour des taux 
(hypoglyveéemie pouvant atteindre 0,20 a 0,10 gramme p. mille, la fréquence des 
rythmes corticaux atteint 2 a 4 c/s ; tamplitude de ces ondes lentes est en général mo- 
derée ; iln’y a pas de traduction «corticale » des manifestations spastiques qui émaillent 
fe coma provoque 

|. administration de glucose détermine rapidement le retour de la conscience et la 
reapparition du rythme alpha (bibliographie in Himwich 1951 

Chez Fanimal ; le « coma insulinique » donne lieu aux mémes constatations que chez 
homme :; aprés une phase d’ondes lentes trés amples, survient un « affaiblissement 
extreme de lactivité électrique, contemporain du coma et des accés spastiques ; la 


survenue éventuelle d’ondes et de manifestations convulsives persiste ou s’exagére s 
m administre du glucose (Moruzzi 1938, cf. 1950) ; lVapplication d'un électrochoe au 
rat, soumis au coma insulinique, fait réapparaitre le rythme d’éveil de l’'animal et 
détermine la « sortie » clinique du coma, alors que hypoglycémie reste accusée (Gel- 
lhorn et IKwessler 1943 


leelylcholine : elle sera étudiée ultérieurement, dans le cadre des « médiateurs 


D) SUBSTANCES D'INTERET EXPERIMENTAI 


Vescaline : elle tire son intérét de l'analogie existant entre les manifestations hallu- 
cinatoires qu'elle provoque et les hallucinations rencontrées en clinique psychiatrique. 


Chez Thomme : les modifications portent essentiellement sur le rythme alpha et la 
sensibilité a la lumiére. Chez le sujet normal, l'intoxication aigué s’accompagne en gé- 
neral d'une diminution de amplitude de lalpha, apparaissant ou s’accusant lors des 
hallucinations visuelles (Chweitzer et coll. 1937 ; Endo 1952) ; la stimulation lumi- 
neuse peut faire apparaitre des manifestations visuelles aprés injection de doses infra- 
cliniques (Wheatley et Schueler 1950), ou méme déclencher des crises convulsives. 
Chez des toxicomanes, Wikler (1952) note soit la diminution du pourcentage de l’al- 
pha, dont la fréquence s’éléve, soit l'apparition d’ondes lentes peu voltées. Chez les 

schizophrénes », 'administration de mescaline provoque, le plus souvent, la raréfac- 
tion du rythme alpha (Denber et coll. 1953), ou son augmentation de fréquence (Rubin 
et coll, 1942). IL ressort de&S expériences de notre laboratoire (J. Delay et coll. 1948 
que 

le Vintoxication mescalinique n’entraine aucune altération chez les sujets ayant 


un tracé normal 
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Fig. 1. — Action du L. S. D. 25 sur les potentiels évoqueés corticaux (stimulation de ner} 


A) Lapin sans anesthésie ni curare ; enregistrement cortical, en monopolaire. Stimulation élec- 
trique d’une branche du nerf radial superficiel droit. 
Ligne du haut ; cortex somesthésique contro-latéral 
Ligne du milieu ; cortex masticateur contro-latéral. 
Ligne du bas ; cortex somesthésique ipsilatéral 
Les potentiels évoqués sont constants mais ¥ ariables, comme c’est la régle chez le lapin éveil 


B) Méme animal, méme expérience : 2 m 30 aprés injection intraveineuse de 100 gar 
LSD 25, la désynchronisation est totale. Les potentiels sont encore bien visibles 


C) Méme animal, méme expérience : 5 minutes aprés l'injection, potenticls considérablement 


emousses 





| 
| 
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2° il est possible de constater une certaine corrélation entre les hallucinations et les 
variations d’amplitude du tracé : l’hallucination détermine l’aplatissement par reac- 
tion d’arrét, comparable a celui que l'on observe chez les schizophrénes hallucinés ; 

3° la prédominance de l’aplatissement dans la région occipitale est observée avec 
plus de facilité du fait de l'abondance du rythme alpha sur ces régions. 

Chez Uanimal : application topique de mescaline sur le cortex détermine l’appari- 
tion de pointes, soit d’emblée (Kornmialler 1937), soit aprés ésérinisation (Hyde, Be- 


ckett et Gellhorn 1949) ; Vinjection de mescaline est parfois utilisée pour obtenir des 
convulsions généralisées. Notons cependant qu’aprés injection intravasculaire chez le 
ok, al 
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Fig. 2. — Action du L.S.D. 25 sur les potentiels corticaux (transcallosaux et locau 


\ Lapin, sans anesthésie ni curare, enregistrement cortical. Stimulation électrique ortex 


sensitif » gauche 
Ligne du haut : potentiel callosal diffusé (région masticatrice) 
Ligne du milieu : potenticl callosal. 
Ligne du bas : potentiel cortical local ipsilatéral), au voisinage de |’électrode de stimulation 


Déroulement : 3 cm/sec 


B) Méme animal, méme expérience ; 5 minutes aprés injection intravermeuss de 100 gammas de 
L.S.D. 25. La phase positive précédant la postdécharge du potentie ‘| collosal a disparu ; la 
postdécharge elle-méme est considérablement atténuée. La postdécharge du _potentiel cortical 


local a diminué de fréquence et d’amplitude 
Déroulement : 3 cm /sec 
Méme animal, méme expérience : 3 minutes aprés injection intraveineuse de 0,9 cm® de Nem- 
butal 
Deéroulement : 1,5 cm set 
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chat, Marrazzi et Hart (1953) constatent une réduction d’amplitude des potentiels 
collosaux et attribuent a la mescaline un effet dépresseur sur les synapses 


Diéthylamide de lacide d-lysergique (L.S.D.25) : Vadministration de ce corps pro 
voque des manifestations similaires a celles rencontrées dans certaines formes de schi 
zophreénie, 


Chez Thomme : L’injection de doses inférieures 4 10 gammias s’avére sans effet sur 
lE.E.G. (Forrer et Goldner 1951) ; l'ingestion de doses supérieures entre 20 et 
00 gammas détermine, dans tous les cas, une accélération du rythme alpha, et une 
augmentation de la sensibilité 4 la stimulation lumineuse (De Shon et coll. 1952; Gas 
taut et coll, 1953, ef. pour bibliographie). Ces derniers auteurs soulignent la parenté de 
ces modifications qui comprennent, en outre, laccentuation des rythmes rapides 
rolandiques avec celles rencontrées chez les anxieux et les maniaco-dépressifs. 

Chez lanimal : Rothlin et Cerletti (1952) constatent un aplatissement et une accélé 
ration de la fréquence des tracés chez les souris « valseuses ». Bradley et Elkes (1953 
chez le chat en liberté, enregistrent une activité rapide de basse amplitude qu’ils com 
parent a celle déterminée par les amphétamines, mais sans modification de la réponse 


’ la stimulation photique ; sous anesthésie, le L.S.D. 25 abolit les bouffées caract 
ristiques des barbituriques ; sur la préparation « encéphale isolé » ou « mésencépha 
lique », le LSD 25 n’a plus d’effet désynchronisant. Ces résultats sont en contradic- 


tion partielle avee les expériences que nous avons entreprises depuis 1951 (J. Delay, 
Lhermitte, G, et J. Verdeaux). Celles-ci nous ont montré que pour des doses de 40 a 
20 gammas p. kg, injectées par voie intraveineuse ou intracarotidienne, survient un 
aplatissement du type « désynchronisation rapide » de bas voltage, durant une heure 
environ, Cet aplatissement est d’autant plus net que les doses sont plus élevées ; sur 
ces tracés aplatis, les aclivants agissent encore (barbituriques, chloralose), et la stimu- 
lation lumineuse a un effet d’entrainement aussi net que chez animal normal 

Les substances vaso-dilatatrices n’entrainent pas de modification du tracé. L’appli 
cation corticale de L.S.D. 25 reste sans effet. Ces expériences ont été poursuivies en 
vue de comparer cette activité de désynchronisation a celle que provoque l’ésérine ou, 
plus simplement, a celle de la réaction d’arrét ; on sait, en effet, que les réponses évo 
quées corticales, sont d’autant plus atténuées que activité corticale est plus accéléré 
et de plus bas voltage (ésérine, réveil : Bremer 1951; animal éveillé : Pertuiset, Marty 
et Scherrer, 1953). Chez le lapin non anesthésié ni curarisé, on constate que les po 
tentiels évoqués corticaux consécutifs a la stimulation électrique d'un nerf périph: 
rique, continuent a se manifester malgré l'aplatissement du tracé par le L.S.D. 25, En 
outre, la postdécharge des potentiels callosaux est considérablement atténuée, mais 
non abolie (figures 1-2). Il en résulte que la désynchronisation obtenue par le L.S.D. 25 
n’empéche pas l’évocation d’une stimulation photique ou électrique. 


Bulbocapnine : trés voisine de lapomorphine, cette substance est remarquable par 
le syndrome catatonique expérimental qu’entraine son administration (De Jong et 
Baruk 1930), 


Chez CThomme : elle ne semble pas modifier les tracés dans la mesure ot: le sommeil 
ne survient pas (Baird, Szekely et Spiegel 1953 ; ef. 1954 

Chez lanimal : injection intrapéritonéale, chez le lapin, détermine des modifications 
paralléles a la dose ; pour des doses allant de 20 4 100 mmg, injectées progressivement, 
apparaissent successivement un ralentissement des rythmes corticaux avec augmenta 
tion d’amplitude, puis lorsque l’animal est cataleptique des intervalles de « si 
lence » de durée croissante, précédant des manifestations convulsives tardives (Droho 
cki et Duflo 1950). Le ralentissement des rythmes cérébraux a la phase cataleptique a 
été retrouvé par d’autres auteurs (Baird, Szekely et Spiegel 1953 ; Szekely et Spie- 
gel 1954), non seulement sur le cortex, mais également a divers niveaux sous-corti 
caux ; sur cette activité ainsi ralentie, les réponses évoquées par stimulation périph« 
rique sont normales ou méme amplifiées 


IT. SUBSTANCES PHARMACODYNAMIQUES A ACTION NEUROLOGIQUE. 


\) THERAPEUTIQUE ANTICONVULSIVANTE. 


Elle ne sera pas étudiée, tant en ce qui concerne l’amélioration des tracés sous son 
influence, que la survenue éventuelle d’altération E.E.G. a occasion de l'emploi de 
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certaines médications (en particulier mésantoine et phénacétylurée). Nous renvoyons 
le lecteur a la revue générale de Toman et Taylor (1952), of est envisagé le mécanisme 
d'action de la plupart des composés anticomitiaux, 


B) MEDICATION DE LA DOULEUR. 


le Médicalion générale (morphine et stupéfiants divers). 

Chez lThomme. a) Morphine : les modifications E.E.G. constatées sont en général 
en rapport avec la dose, mais le facteur principal est la durée de l'intoxication ; ces 
modifications consistent essentiellement en une diminution d’amplitude des rythmes 
corticaux ou, surtout, en l’apparition d’ondes lentes, indépendantes de tout sommeil 
clinique (Gibbs et Lennox 1937 ; Andrews 1941 ; Gibbs et Maltby 1943; principale- 
ment Wikler 1950, 1952, 1954) ; linjection de faibles quantités de morphine peut, ce- 


pendant, avoir un retentissement E.E.G, : c’est ainsi que Hughes et coll. (1950), enre- 
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Fig. 3 - Action de la morphine sur Uélectrocorticogramme du rat. 
Tracé du haut : Enregistrement au repos, sans anesthésie ni curare. 
Tracé du milieu : méme animal. Enregistr ment 20 minutes aprés l’injection intrapéritonéale, en 
2 fois, de 4 mmg de chlorhydrate de morphine 
lracé du bas : méme animal. Enregistrement 40 minutes aprés l'injection. Aux pointes correspon 


daient des myoclonies. 


gistrant des nouveau-nés dont la mére avait recu de la morphine, notent l’existence, 
sur les tracés, de périodes de « suppression corticale » ; quant a l’effet « activant » de ce 
produit, il semble modéré (Schneider et Rémond 1949). 

La plupart des autres stupéfiants possédent des propriétés analogues, a des de- 
erés divers : l'association morphine-scopolamine-spartéine, sans effet chez le sujet nor- 
mal, peut étre un excellent activant (Ectors 1949) ; la mépéridine (Andrews 1942 ; 
Voorhes et coll. 1953), la méthadone (Isbell et coll. 1948), la céto-bémidone (Altschul et 
Wikler 1951), héroine (Wikler et Pescor 1954) et le marihuana (Williams et coll. 
1946, ef. Wikler 1950) déterminent tous l'apparition d’ondes lentes au bout d’un cer- 
tain lemps d’intoxication ; parfois, cependant, se manifestent des pointes ou des com- 
plexes « pointe-onde » (en particulier avec la céto-bémidone) ; au contraire, la n-allyl- 
morphine accroit la fréquence de l’alpha (Wikler 1950, 1952). ILest intéressant de noter 
qu’aprés sevrage, le retour & la normale de l’E.E.G. se fait rapidement. 
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Chez l'animal : soulignons le fait que les doses utilisées sont souvent trés élevées. 

a) Morphine : Vinjection de 20 4 50 mmg/kg de morphine au rat non anesthésié pro- 
voque l’apparition de pointes ; des doses atteignant 200 mmg abolissent toute activité 
électrique (Cahen et Wikler 1944, cf. Wikler 1950). Nous avons constaté des phéno- 
ménes de cet ordre pour des doses de 40 mmg/kg, coincidant avec des manifestations 
cataleptiques (figure 3) ; pour des doses atteignant 100 mmg/kg, surviennent des 
crises corticales généralisées, caractérisées par des complexes « pointe-onde » (figure 4) ; 
lors de ces crises, l’inhalation d’éther abolit les phénoménes cataleptiques, en laissant 
subsister les pointes ; nous avons également noté que l’injection de procaine, =. 
aprés l'administration de morphine, en potentialise les effets (figure 5). Chez le chat, | 
morphine accroit ou diminue la fréquence des rythmes corticaux, suivant la i 
(Leimdorfer 1948). Chez le chien, l’injection de doses progressives, pouvant atteindre 
350 mmg kg, par voie sous-cutanée, aboutit a4 l'apparition de décharges critiques, 
affectant fréquemment le type de complexes « pointe-onde » (Wikler et Altschul 1930). 
Notons en outre que, chez le chat, la morphine augmente la composante monosy- 
naptique du réflexe segmentaire spinal, dont elle déprime la composante polysynap- 
tique (cf. Wikler 1950). 
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Fig. 4. — Action de la morphine sur U'électrocorticogramme du rat. 


Tracé du haut : Enregistrement sans anesthésie ni curare, 21 minutes aprés l'injection intrapérito- 
néale de 10 mmg de chlorhydrate de morphine ; aux pointes et polypointes correspondaient des 
myoclonies de la queue. La crise est probablement provoquée par la S. L. I. 

Tracé du bas : Méme animal. Enregistrement 35 minutes aprés l’injection ; déclenchement d'une 
crise par la stimulation lumineuse intermittente. A ces doses, l’animal présente un état catato- 
nique. 


b) Quant aux autres slupéfianis, en particulier la méthadone, ils provoquent égale- 
ment, trés communément, la survenue de pointes (Leimdorfer 1948 ; Wikler et Alts- 
ehul 1950). 


2° Médication locale (Cocaine et Procaine). 


Cocaine. Chez 'homme : Vinjection sous-cutanée de cocaine diminue le pourcen- 
tage de l’alpha, sans en modifier la fréquence (Rubin et coll. 1942); Berger (1931 
avait antérieurement signalé, sous l’action de la cocaine, une augmentation de lampli- 
tude de l’alpha. 

Chez animal : application topique de cocaine sur le cortex diminue l’amplitude des 
rythmes de base, et inverse le signe des potentiels de recrutement et des pointes strych- 
niques, qui sont quelquefois abolies (Arduini et Terzuolo 1951 


Procaine. Chez 'vhomme : Vinjection sous-cutanée de doses moyennes (20 em*) de 
novocaine ne détermine pas de modifications E.E.G. (Passouant et Minvielle 1954) ; de 
ce fait, pour ces auteurs, les modifications E.E.G. consécutives a linjection péricaro- 
tidienne ne relévent pas d’une action propre du produit. Chez les traumatisés du crane, 
l'injection intraveineuse de procaine a des effets variables, mais le plus souvent favo- 
rables sur les tracés (Courjon et Allégre 1952). L’injection intracérébrale, dans les lobes 
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frontaux, provoque une réduction initiale du voltage, suivie de l'apparition d’ondes 
lentes, a 4 c/s, sur toutes les dérivations ; parfois surviennent un applatissement total 
du tracé ou une activité paroxystique ; l’injection comparative de sérum salé est sans 
effet (Walter et coll. 1954). Rappelons que l’injection intracarotidienne de procaine a 
été préconisée dans le traitement de l'état de mal épileptique. 

Chez l'animal : les effets semblent dépendre des doses et des voies d’administration. 
Chez ie lapin, linjection sous-cutanée de quelques cm® d'une solution faible parait 
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Fig. 5. — Potentialisation de la morphine par la novocaine, chez le rat. 








Tracé supérieur : Rat sans anesthésie ni curare. Enregistrement aprés |'injection intrapéritonéale 
de 15 mmg de morphine. 

Tracé inférieur : Méme animal, méme expérience. Enregistrement 8 minutes aprés |’injection intra- 
péritonéale de 4 cm® de novocaine a 1 p. 200. 
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Fig. 6. — Action de la novocaine sur l'électrocorticogramme du lapin. 
Enregistrement 40 m aprés injection sous-cutanée de novocaine a 


\ Lapin « encéphale isolé » 
» produit, a la méme concentration. 


1 p. 200, et 20 m aprés une 2° injection sous-cutanée du mém 
L’hypersynchronisme prédomine du cété droit. 
3B) Autre lapin « encéphale isolé » : méme montage qu’en A. Enregistrement aprés |'injection sous- 


cutanée de 5 em® de novocaine a 2 p. 100. Prédominance droite des manifestations électriques. 


dépourvue d’effets ; l’injection de quantités plus importantes ou plus concentrées a un 
effet « synchronisant » manifeste ; parfois méme, chez le lapin « encéphale isolé », l’in- 
jection sous-cutanée aboutit a la production de manifestations convulsives (figure 6). 
Cette activité convulsive est trés nette si l'injection est pratiquée par voie veineuse 
(Toman 1949) ; elle affecte, dans ce cas, le type « pointe-onde », a 5/s. Cependant la 
procaine s’avére déprimer, ou méme inhiber la « conduction réticulée », au méme degré 
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que les barbituriques et les anesthésiques (Arduini et Arduini 1953) ; de méme par ap- 
plication locale sur le cervelet du chien, elle diminue la fréquence et l’'amplitude des 
potentiels rapides cérébelleux (Swank et Brendler 1951). Un certain nombre d'autres 
constatations ont été faites par Chang, dans le cadre des applications locales de pro- 
caine, sur le cortex du chat : modification de la réponse primaire du cortex visuel a la 
stimulation du nerf optique (Chang et Kaada 1950) ; blocage « laminaire » du potentiel 
cortical local, avec abolition de la phase initiale, négative (Chang 1951); abolition de la 
déflexion tardive, négative, du potentiel callosal (Chang 1953 ; cf. pour références). 


( SUBSTANCES A ACTION NEUROVEGETATIVE. 


Aprés l'étude de la médication de la douleur, phénoméne somatique, on peut envi- 
sager l’action des substances agissant a la fois sur les manifestations somatiques et vé- 
gétatives, substances a effets « neurovégétatifs », dont le retentissement vasculaire est 
bien connu ;— en fait dans ce groupe, deux corps occupent une place de premier plan, 
lacétylcholine et ladrénaline, médiateurs chimiques de la transmission de l’influx ner- 


veux, 


a) Acélylcholine (et ses dérivés). Chez Thomme : a doses thérapeutiques en l’oc- 
currence, non convulsivantes — elle a fait objet de trés peu de travaux ; linjection par 
voie veineuse, de 20 4 50 mmg d’acétylcholine, ou de 0,25 mmg de carbachol, a des su- 
jets atteints de « Petit Mal », provoque une multiplication systématique de incidence 
et de la durée des paroxysmes électriques, avec ou sans corollaire clinique (Williams 
1941). A Popposé, elle s'avére inhiber les convulsions cardiazoliques (Kajtor 1950). En 
application locale sur le cortex, elle détermine apparition ou le développement de 
pointes, aux endroits traités, favorisant la « focalisation » d’une lésion sous-jacente 
(Portugal et coll. 1953 ; Chusid et de Guttierez-Mahoney 1953 ; Purpura 1953). A 
doses convulsivantes, injectée par voies veineuse ou cisternale (doses atteignant & 
mmg/kg), Pacétylcholine ne semble avoir fait objet d'études électriques que dans le 
stade consécutif au choc (ef. Ajmone-Marsan et Fuortes 1949). 


Chez l'animal : Il faut isoler étude de Vinjection intraveineuse de doses délibéré 
ment convulsivantes, allant de 8 a 30 mmg/kg (Ajmone-Marsan et Fuortes 1949) : au 
moment de la production des manifestations convulsives, on note une extinction to 
tale des potentiels corticaux, coincidant avee une hyperactivité spinale et larrét du 
cceur ; de ces constatations, les auteurs inférent que les accés convulsifs provoqués 
par lacétylcholine, ne sont pas des accés « comitiaux » et ils leur attribuent une origine 
sous-corticale. 

Tous les travaux concernant Vinjection d’acétylcholine (et de ses dérivés) a doses 
modérées sinon physiologiques ou son application locale, ont pratiquement trait 
a la pathogénie de l'accés convulsif ; comme pour la strychnine et le cardiazol, et pour 
la méme raison, nous ne pouvons nous étendre sur ce point, qui a fait l'objet de re- 
cherches considérables ; signalons simplement que l’'acétylcholine, en injection, aug- 
mente la fréquence des rythmes corticaux, dont elle diminue l'amplitude a partir d’un 
certain degré d’accélération, aboutit a la formation de pointes aprés un stade de « dé- 
pression », modifie les réponses évoquées et leur postdécharge, déprimant les premiéres 
et accroissant les secondes lorsque la désynchronisation est marquée ; en application 
locale, sur le cortex, normal ou préalablement traité par lésérine et la prostigmine, 
elle provoque également des pointes ; ajoutons que la plupart des expériences sont 
compliquées par Tutilisation de substances protectrices (anticholinestérases) ou, au 
contraire, antagonistes, telles l'atropine, la cholinestérase et l'adénosine — triphos- 
phate. L’essentiel de ces expériences se trouve consigné dans un certain nombre de 
travaux récents (cf. en particulier Bremer et Chatonnet 1949 ; Moruzzi 1950, pages 40 
a 46). 


b) Adrénaline. Chez l'homme : pour de faibles doses, Gibbs et Lennox (1937) ne 
constatent pas de modifications E.E.G., mais Gibbs et Maltby (1943), injectant 5 mmg 
d’adrénaline par voie veineuse, observent une augmentation de fréquence avec aug- 
mentation d’amplitude ; cette accélération est signalée par d’autres auteurs (Grinker 
et Serota 1941 ; Ichinose 1949 ; Gottschalk 1952), qui signalent parfois l'apparition 
d’ondes lentes sur les dérivations basales (Greenblatt et coll. 1947 ; Faure 1949). L’ac- 
tion « activante » de l’adrénaline n'est, en général, pas admise ; la noradrénaline, acti- 
vante pour certains (Duff et Hutchinson 1951), serait également inactive pour d'autres 
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Chez l'animal, la majorité des auteurs attribuent a l'adrénaline un effet activant sur 
les rythmes spontanés et la plupart des processus de stimulation : elle augmente l’'am- 
plitude et la fréquence des rythmes corticaux ; a doses élevées, elle favorise les convul- 
sions, potentialise le cardiazol ; elle prolonge la durée des crises électriques corticales 

Minz, Albe-Fessard et Buser 1951); elle accroit la postdécharge résultant de la stimu- 
lation corticale transcalleuse ; ce phénoméne et lexagération de l’activité spontanée 
semblent en étroite corrélation avec les modifications de la_ pression artériell 
Albe-Fessard et Hesse 1953) ; des modifications tensionnelles, analogues a celles pro- 
voquées par injection parentérale, peuvent d’ailleurs étre obtenues par application 
d’adrénaline sur le cortex, en des secteurs trés précis (Minz, Buser et Albe-Fessard 
1953). Dans le cadre des manifestations convulsives provoquées par l'adrénaline, Ruf 
1951) signale que les premiéres manifestations électriques surviennent dans le thalamus 
Les expériences de Marrazzi et coll. (1952, 1953) prétent, au contraire, a l’adrénaline, 
un effet dépresseur sur divers potentiels évoqués (auditifs, visuels, callosaux), 

Le probléme du mode d'action de l’'adrénaline a été étudié trés en détail par Porter, 
en 1952, a propos des rapports du « stress » et de hypothalamus. Chez le chat et le 
singe, auteur note, au niveau de hypothalamus postérieur, dans le noyau thala- 
mique antérieur, sur l’aire somesthésique, sur l’aire cingulaire, et accessoirement sur 
laire frontale, des modifications importantes caractérisées par une augmentation 
de la fréquence et du voltage des tracés ; ces phénoménes sont abolis par section mé- 
sencéphalique ; la décortication totale, au contraire, ne modifie niles phénoménes d’ac- 
tivation électrique, ni l’éosinopénie. Porter précise que la décharge hypothalamique 
précéde la sécrétion d’A. C. T. H.; ce dernier corps, en effet, réduit l'activité hypo- 
thalamique spontanée. D’autre part, auteur pose le probléme d'une action directe de 
ladrénaline sur le cortex ou d'une action indirecte par « bombardement » des aires cor- 
ticales depuis hypothalamus postérieur. 

Ce probléme avait déja été posé par Murphy et Gellhorn (1945), qui signalaient que 
la stimulation électrique de 'hypothalamus provoquait des modifications trés fugaces 
a ce niveau mais durables sur le cortex, du méme type que l'activation adrénalinique, 
soit augmentation de la fréquence et de l'amplitude. 

Bonvallet, Dell et Hiebel (1953-54) attribuent a la formation réticulée du trone cér 
bral, le réle principal dans le processus d’activation corti ale. L’injection d’adrénaline 
détermine une désynchronisation de haut voltage qui se produit, selon ces auteurs, en 
deux phases dissociables, nerveuse et humorale. Toute activation est abolie par une 
section passant entre les tubercules quadrijumeaux en arriére et la partie rostrale du 
pont en avant. Ces auteurs considérent l’adrénaline comme un des facteurs d’entre- 
tien du tonus cortical, par lintermédiaire stimulant de la formation réticulée, mais la 
vrande amplitude des phénomeénes de désynchronisation observés suggére l’addition, 
iu processus purement physiologique, d'un processus pharmacodynamique, 


¢) Substances anticholinestérasiques 


1° Esérine et prosligmine. — Chez VThomme : linjection intraveineuse de 1,5 mmg de 
prostigmine a des sujets normaux n’entraine pas de modification E.E.G. (Grob et coll. 
1947). Les malades atteints de « Petit Mal » paraissent, au contraire, sensibles aux 
substances de ce groupe ; c’est ainsi que l’injection sous-cutanée de | mmg d’ésérine 
diminue lincidence et la durée des complexes « pointe-onde » ; des doses supérieures 
ont un effet inverse ; la prostigmine, elle, sans effet au-dessous de 1 mmg, est systéma- 
tiquement aggravante pour des doses plus élevées (Williams 1941 ; Williams et Rus- 
sell 1941). 

Chez animal : ’expérimentation donne des résultats trés comparables a ceux ob- 
tenus avec l’acétylcholine, l'utilisation de ces 3 substances étant d’ailleurs trés souvent 
ombinée. 

L’application d’ésérine 4 1 p. 100 sur le cortex du chat et du lapin diminue lampli- 
tude et augmente la fréquence des rythmes corticaux (Miller, Stavraky et Woonton 
1940) ; Vapplication de prostigmine a un effet identique (Chatfield et Dempsey 1942 
Lorsque le tracé est trés accéléré et trés « aplati », on note une réduction d’amplitude 
de la composante primaire des potentiels évoqué en particulier auditifs), pouvant 
aller jusqu’a sa suppression ; ce phénoméne de « masquage cortical » (Bremer, cf. Bre- 
mer et Chatonnet 1949) s’accompagne d'une intensification de la postdécharge consé- 
cutive ; il faut noter que ce « masquage » est un phénoméne commun a toutes les inten- 
sifications de l’activité spontanée comme, par exemple, le réveil. 
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Esérine et prostigmine, en injection ou en application locale, facilitent la réponse 
convulsive a diverses substances appliquées sur le cortex (Hyde, Beckett et Gellhorn 
1949). 

Pour certains auteurs, des 2 substances, seule I’ésérine donne les effets de désynchro- 
nisation précités (Funderburk et Case 1951 ; Bradley et Elkes 1953). 

Chez le rat, la prostigmine provoque une diminution de fréquence et d’amplitude 
(Soulairac 1951). Enfin, injection intraventriculaire d’ésérine détermine une activité 
en fuseaux lents sur le cortex, et des rythmes rapides dans les régions périventricu- 
laires (Cooke et Sherwood 1954). 


2° Di-isopropyljluorophosphate (D.F.P.). Chez Thomme : Vinjection intramuscu- 
laire de 1 4 2 mmg de D.F.P. par jour détermine, au bout d’une semaine environ, chez 
un grand nombre de sujets 4 tracé E.E.G. normal, des perturbations nettes ; c'est ainsi 
que dans un groupe de sujets normaux et myasthéniques, Grob et coll. (1947) signalent 
une nette augmentation de fréquence des rythmes corticaux, avec apparition inter- 
mittente d’ondes de 3 a 6 c/s de haut voltage, toutes modifications cédant passagére- 
ment a ladministration intraveineuse d’atropine, mais persistant un mois environ 
aprés la cessation du traitement ; chez des malades mentaux et des sujets normaux, 
Rowntree et coll. (1950) font, dans les mémes conditions d’étude, des constatations lé- 
gérement différentes ; ils notent surtout une nette diminution d’amplitude, associée a 
une disparition presque compléte du rythme alpha, remplacé par des rythmes lents, 
atteignant jusqu’a 2 c/s, peu ou pas sensibles a latropine. Il est & remarquer que, chez 
aucun sujet de ces 2 groupes, il n’est jamais survenu de manifestations convulsives. 

Chez l'animal : administration de D.F.P., par voie carotidienne, au lapin, déter- 
mine des manifestations convulsives, cédant a l’atropine et a la triméthadione ; des 
expériences de ce genre sont apportées, par certains auteurs, a l'appui de la théorie 
acétylcholinique de la comitialité (bibliographie in Bouzarth et Himwich 1952) ; de 
telles conclusions ne sont cependant pas la régie ; en effet, on a également décrit, aprés 
injection ou application de D.F.P., la survenue d’altérations de tous ordres, mais non 
convulsives (cf. en particulier Wescoe et coll. 1948), 


3° Tétraéthylpyrophosphate (T.E.P.P.) : chez le chien, son injection provoque l’appa 
rition de rythmes rapides de bas voltage, ou d’une activité convulsive généralisée 
(Pscheidt et Stone 1953). 

d) Atropine. Chez l'homme : Vinjection intraveineuse de doses allant de 0,75 a 
1,2 mmg de sulfate d’atropine provoque d’inconstantes modifications du tracé, peu 
systématisables, chez le sujet normal (Grob et coll. 1947; Minvielle, Cadilhac et 
Passouant 1953) ; si son administration entraine de la tachycardie, elle peut favoriser 
la survenue d’ondes lentes a hyperpnée, ou, au contraire, a faibles doses, améliore: 
des tracés perturbés (Darrow et coll. 1945). Chez l’épileptique, elle semble se comporter 
différemment dans les diverses variétés d’épilepsie : en effet, injectée par voie veineuse 
a la dose de 1,2 mmg a un groupe de malades atteints de « Grand Mal », par Grob et 
coll. (1947), elle détermine, dans 50 p. 100 des cas, une « réduction » immédiate de l’ac- 
tivité électrique et des anomalies préexistantes ; dans le « Petit Mal » (Williams 1941 





Fig. 7 Action du Pentaméthonium sur VE.E.G, et la tension artérielle du lapin. 
Lapin, Nembutal. Enregistrement bipolaire ; T. A. carotidienne. Injection de doses croissantes di 
penthonium. 
De haut en bas : 

A) 10 m aprés l’injection intraveineuse de 5 mmg de pentaméthonium et 5 m aprés un¢ 
2¢ injection de 5 mmg T. A. : 85 mm /hg. 

B) Aprés injec tion d'une dose totale de 30 mmg T. A. : 65 mm /hg. Les bouffées de haut 
voltage s’espacent. Le rythme de base augmente de fréquence et diminue d’ampli 
tude. 

C) Aprés l’injection de 40 mmg. T. A. 45 mm /hg. 

D) T. A. : 65 mm /hg. Net espacement des bouffées. 


E) Aprés 50 mmg, T. A. : 39 mm /hg. Disparition des bouffées de haut voltage ; appari- 
t on d’ondes théta. 

F) T. A. : 69 mm /hg. Disparition des ondes théta. 

G) T. A. : 41 mm /hg. Réapparition des bouffées de haut voltage, malgré une chut« 
spontanée de la T. A., mais, 4 nouveau, apparition d’ondes théta. 
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elle s’oppose a l’action activante de l'acétylcholine ; au contraire, a la dose de 0,75 mme 
intraveineuse, elle active notablement les foyers temporaux, en particulier unilatéraux 
Minvielle, Cadilhac et Passouant 1953 


Chez l'animal : la plupart des expériences signalent que l'atropine ralentit la fre 
quence et augmente le voltage des tracés, déterminant une image de sommeil éle 
trique, sans manifestations cliniques (Darrow et coll. 1944 ; Wescoe et coll. 1948 : 
Funderburk et Case 1951 ; Wikler 1952; Bradley et Elkes 1953 ; Cooke et Sherwood 
1954) ; laugmentation d’amplitude n’est pas retrouvée par Schallek et Smith (1952 
sur une activité ainsi ralentie, on note une augmentation de amplitude des ri ponses 
évoquées primaires, dont la postdécharge s'’abolit (Bremer et Chatonnet 1949; Chat 
field et Purpura 1954). 


e) Ganglioplégiques : il s’agit ici du groupe des ammoniums quaternaires a predo 
minance d'action sur les synapses ganglionnaires sympathiques, 


Chez 'homme : les observations, rares, ont été faites en général en milieu neurochi 
rurgical, ou chez des hypertendus ; la plupart du temps, aucune modification «: 
E.E.G. ne survient, malgré Phypotension obtenue et les variations de position (Wo 
ringer et coll. 1951 ; Dreyfus-Brisac et coll. 1952) ; les modifications éventuellement 
constatées, en régle des ondes lentes, paraissent en rapport avec importance et la bru- 
talité de la chute tensionnelle (Bromage 1953). On peut noter, a ce propos, que l'étude 
du débit sanguin cérébral sous hexaméthonium révéle que le débit et la consommation 
en oxygéne ne sont pas trés modifiées lorsque la pression moyenne reste supérieure a 
8 cm/hg, mais que le debit s'effondre et la consommation d’oxygéne diminue considé- 
rablement lorsque la pression moyenne est trés basse (Espagno 1952), 

Chez l'animal : Les études électriques sont peu nombreuses et les modifications ten- 
sionnelles trés variables. 

Chez le lapin, nous avons procédé a l'étude systématique du tracé cortical et de la 
tension artérielle sous l’influence de divers ganglioplégiques. Les chutes tensionnelles 
nous ont semblé fugaces et suivies fréquemment d’hypertension durables, Les hypoten 
sions, atteignant 35 4 40 mm de mercure, s’accompagnent, en général, de la disparition 
des bouffées rapides de haut voltage, sans qu'il y ait d’action notable des différente: 
postures (figure 7 

Chez le lapin également, Jimenez-Vargas et Molins (1950) ont noté qu’en injectant 
de fortes doses de tétra-éthyl-ammonium, on obtient des décharges de haut voltag: 
Chez le chat, Gellhorn et coll. (1952) n’ont pas noté de modifications de l’activité cor- 
ticale, spontanée ou évoquée avec ce méme produit. Chez le chien, Schallek et Walz 
1954) ont noté que les effets E.E.G. de linjection de ganglioplégiques dépendaient en 
grande partie de la rapidité avec laquelle survenait la chute de la tension artérielle ; 
cette rapidité influe également sur le temps de retour du tracé a la normale. 


f) Thérapeutique antiparkinsonienne 

1° Hyoscyamine. Chez l'animal : elle détermine des effets trés voisins de ceux d 
l'atropine (Bradley et Elkes 1953). 

2° Antiparkinsoniens de synthése, Chez Vhomme : lartane modifie fréquemment la 
fréquence des rythmes de base (Mallin et coll. 1952). 

Chez lanimal : étude récente d'un certain nombre d’antiparkinsoniens chez le la 
pin, effectuée par Longo et coll. (1954), a permis 4 ces auteurs de constater sous lin 
fluence de ces substances soit une abolition de la réaction d’arrét aux divers stimuli 
périphériques, soit, chez la préparation « encéphale isolé », la cessation de la désynchro- 
nisation habituellement obtenue par stimulation de la formation réticulée. Nous n’‘a- 
vons pas retrouvé, dans notre expérimentation personnelle, chez le lapin, l’abolition 
de cette réaction d’arrét. 


III. SUBSTANCES PHARMACODYNAMIOUES UTILISEES PRINCIPALEMENT 
EN PATHOLOGIE GENERALE. 


\) THERAPEUTIQUE CARDIOVASCULAIRE. 


Nous ne reviendrons pas sur les substances de ce groupe déja étudiées dans d'autres 
chapitres, telles l'adrénaline, les ganglioplégiques. 
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Diéthylnicotamide (Coramine). — Chez l'homme : elle est utilisée, seule ou associée au 
cardiazol, comme activant (épitest de Rémond et Gastaut. 

Chez l'animal : l'expérimentation attribue a cette substance un point d’attaque sous- 
cortical ; en effet, la décortication n’atténue pas l'importance des accés convulsifs 
qu’elle déclenche, contrairement a ce qui se passe avec le cardiazol (fen Cate et Swijg- 
man 1945, Driesen et coll. 1950). 


Camphre. Chez VThomme : Vinjection intraveineuse de 0,5 4 1 em* d’héxétone (iso- 
mére du camphre) entraine une augmentation progressive de l'amplitude des poten- 
tiels cérébraux, pouvant aboutir a une activité convulsive (Gibbs et Lennox 1936, 
1937). 

Chez l'animal : le camphre est parfois utilisé comme convulsivant ; les crises E.E.G. 
qu'il déclenche, chez le rat, sont tout a fait superposables a celles observées sous l’ac 
tion d'autres agents (Cain et coll. 1949 

Xanthines (caféine, théophylline, aminophylline). Chez CVhomme : Vinjection intra 
veineuse de 0,50 g de caféine détermine une augmentation de la fréquence du tracé, 
dont amplitude diminue (Gibbs et Maltby 1943) ; ces effets sont trés voisins de ceux 
que déclenche l’attention. 

Chez l'animal : la caféine détermine, au minimum, une augmentation de fréquence 
Soulairac 1951, 1954) ; elle peut déclencher des crises convulsives typiques (Cain et 
coll. 1949) ; la théophylline et l'aminophylline sont également convulsivantes, sur- 
tout cette derniére, qui provoque, chez le lapin, une activité de pointes a 13c/s, de 
haut voltage (Johns, Bales et Himwich 1951). 


Lobéline. — Chez lThomme : Vinjection intraveineuse de 0,1 mmg kg de lobéline 
active trés nettement les tracés, chez les comitiaux (Bugnard et coll. 1946). 


Hydergine. Chez UT homme : injectée par voie veineuse chez l’épileptique temporal, 
a la dose de 0,3 mmg, elle a dans la majorité des cas, un effet aggravant sur les altéra- 
tions préexistantes, portant a la fois sur les pointes et 'hypersynchronisme (Passouant 
et Minvielle 1953). 


icide nicolinique et nitroglycérine. Chez l'homme : la nitroglycérine ne provoque 
pas de perturbations E.E.G. au moment ot elle détermine une céphalée du type mi- 
graineux (Dalsgaard-Nielsen et coll. 1950). L’acide nicotinique, a la dose de 50 mmg, 
per os, tend a provoquer une activité rapide de bas voltage chez les enfants présentant 
un rythme alpha de grande amplitude (Darrow et coll. 1951) ; au contraire, en injec- 
tion intraveineuse, il augmente constamment l'’amplitude de lalpha, provoquant par- 
fois des bouffées paroxystiques de rythme théta (Serra et Scoppa 1954). D’autre part, 
acide nicotinique et nitroglycérine ne peuvent s’opposer aux convulsions cardiazo 
liques, contrairement a l'acétylcholine et a histamine (Kajtor 1950 


Histamine et antihistaminiques : action de histamine sur les capillaires autorise la 
classification de ces substances dans ce groupe. 


a) Histamine. Chez '- homme injection sous-cutanée de 0,25 mmg d’histamine, 
».E.G. (Dals- 


suffisante pour provoquer une crise migraineuse, ne modifie pas le tracé E. 
gaard-Nielsen et coll. 1950). Douée d’une action protectrice vis-a-vis des convulsions 
cardiazoliques, histamine est sans effet sur les crises électriques (Kajtor 1950), 

Chez l'animal : Vinhibition des convulsions cardiazoliques avait été déja signalée 
par Libet et coll. chez le chien (1940), 
linjection intraveineuse de diphénydra- 


b) Antihistaminiques. Chez [homme 
ranaka 1952 


mine (benadryl) provoque un tracé de sommeil, chez 'homme normal 
dans le « Petit Mal », elle atténue et espace les décharges de comple xes pointe-onde 
son action, au contraire, est peu favorable lorsqu’il existe des anomalies en foyer Chur- 
chill et Gammon 1949) ; les mémes auteurs décrivent une action aggravante globale 
a la tripellenamine. 

Chez Vanimal : la diphénydramine a faibles doses, par voie veineuse, s’oppose a l’ac- 
tion convulsivante de D.F.P. chez le lapin ; a doses élevées, elle les renforce, au con- 
traire, ou provoque spontanément des crises de « Grand Mal»; la dramamine a des effets 
analogues (cf. Esmond et coll. 1950). Quant au thiazinamium, doué en outre d'une 
puissante activité anticholinergique, il ressort de nos expériences qu’a doses élevées, 
par voie veineuse, chez le lapin, il détermine des manifestations E.C.G.et cliniques ab- 
solument comparables a celles qu’entraine l’injection de fortes doses d’acétylcholine. 
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B) THERAPEUTIOUE HORMONALI 


A.C.T.H. et Cortisone : 

a) A.C.T.H Chez (tThomme : alors que Klein et coll. (1950) signalent que cette 
hormone a un effet favorable sur la comitialité de lenfant, Nekhorocheff (1952) note, 
au contraire, chez les jeunes sujets, la fréquence des altérations du type delta, ainsi 
que augmentation de la sensibilité a la lumiére. Divers auteurs ont confirmé, chez 
l'adulte, Valtération des tracés, sous l’influence de TACTH, et Vaccroissement de la 
photo-sensibilité (Pine et coll. 1951 ; Ulett et coll. 1951 ; Wayne 1953). 

Chez lanimal : en injection unique, chez le rat, 'ACTH abaisse le seuil cardiazo- 
lique et augmente l'amplitude du tracé ; administrée de facon prolongée, elle déprime, 
au contraire, l'activité électrique, et éléve le seuil cardiazolique (Torda et Wolf 1952 
chez le rat également, elle augmente la durée de l’'anoxie nécessaire a l'abolition de tout 
activité électrique (Soulairac 1953). Chez le lapin, l’injection de doses uniques déter- 
mine, dans un premier temps, l'apparition des bouffées rapides irréguliéres, suivies 
d’un ralentissement diffus, avec synchronisation des rythmes corticaux et thalamiques 
Monnier 1953). Rappelons que Porter (1952) a montré qu’elle déprimait activité de 
Vhypothalamus postérieur, exagérée par linjection d’adrénaline. 

b) Cortisone Chez Thomme : une étude synthétique de Streifler et Feldman (1953 
constitue la mise au point la plus récente sur la question ; de leur récapitulation, il 
ressort que, la plupart du temps, la cortisone ne modifie pas les tracés ; dans un cer- 
tain nombre de cas, cependant, il survient un ralentissement du rythme, voire des 
ondes lentes trés rarement, leffet est franchement convulsivant (Wayne 1953). Ce- 
pendant chez l'enfant, Nekhorocheff (1952) considére la cortisone comme altérant da 
vantage les tracés que TACTH, et dans le méme sens. 

Chez lanimal : Roger, Gastaut et Roger (1951), chez le chat, notent que la cortisone 
modifie peu lactivité spontanée, mais raccourcit considérablement la période réfrac- 
taire intermédiaire a 2 stimuli lumineux, augmentant modérément l’'amplitude des 
potentiels. Des injections répétées, chez le lapin, font apparattre des ondes lentes (Mon- 
nier 1%o3 


Deésoxrycortlicoslérone (Doca Chez Uhomme : Vaction favorable sur la comitiabilit 
est signalée par divers auteurs. Dans la maladie d’Addison traités par la Doca, Hoff- 
man et coll. (1942) ne notent pas d’amélioration des tracés, au repos, mais seulement 
une diminution de la sensibilité 4 'hyperpnée. 

Chez animal : Vadministration de Doca ne normalise pas les tracés du rat, ralentis 
apres adrénalectomie (Bergen 1951), mais elle prévient les ondes lentes et les pointes 
provoquees par la surcharge hydrique (Gellhorn et Ballin 1946). 


Posthy pophyse Chez l'homme : Vadministration de « pitressine », suivie d’in 
vestion d'eau, provoque, dans 50 p. 100 des cas, une activité lente paroxystique (Wil 
ker 1947) ; ce « pitressin-test » a fait lobjet d’études statistiques (cf. Kaufman, Mars- 


hall et Walker 1947 


Thyroxine Chez Thomme : le traitement thyroxinique détermine parfois l’appari 
tion de rythmes rapides de 14 a 30 c/s (Mussio-Fournier et coll. 1949) ; Vinjeetion de 
thyroxine favoriserait la « focalisation » des anomalies (Lesny et coll. 1953). 

Chez Tanimal : la thyroidectomie augmente la durée des crises électriques du lapin 
mais linjection de thyroxine au lapin normal ne modifie pas la durée des crises provo- 
quées (Domino et Minz 1953 


C) THERAPEUTIQUE ANTIINFECTIEUSE ET ANTIPARASITAIRE. 
Suljfamides el antibiotiques Chez Thomme : les sulfamides, en application sur | 
cortex, sont particuliérement épileptogénes (Ectors et Achslogh 1949) ; la pénicilline 


détermine facilement des altérations E.E.G., administrée par voie générale (Walker 
et coll, 1946) ; convulsivante en injection intrarachidienne, elle lest également pa 
application sur le cortex (Ectors et Achslogh 1949) ; la streptomycine, a doses théra- 


peutiques, par voie générale, semble mieux tolérée. 


Chez lanimal : Vexpérimentation a précisé les propriétés convulsivantes d’un trés 
grand nombre d’antibiotiques, en injections ou en application sur le cortex (cf. Walker 
et coll. 1946). 
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Hlydrazides et Pyrazolones : 
1) Semi-carbazide : elie provoque une hypersensibilité 4 la lumiére intermittente et 
les myoclonies chez Thomme (Rémond 1952), et des crises de « Grand Mal » chez I’a 


Isoniazide et Iproniazide. Chez lvhomme : si certains auteurs considérent l’iso- 
izide comme n’entrainant pas de modifications E. E. G. (Winfield et coll. 1954 
iutres, au contraire, estiment que ce produit a un potentiel convulsivant élevé (Reilly 
et coll. 1953) ; liproniazide, elle, est dépourvue d’effets de cet ordre. Chez Vanimal - 
lisoniazide provoque des pointes et des convulsions, liproniazide n’ayant qu'un effet 
« stimulant Schallek et Walz 1954). 


iminophénazone (pyramidon). Chez le chat, le lapin et le chien, le pyramidon pro 
Voque des altérations électriques comparables a celles entrainées par le cardiazol 
lDbriessen et coll. 1950: Loeb et Muratorio 1953). 


OGuinoleine el Quinacrine 

Groupe de la quinoléine : la quinine augmente l'amplitude du rythme alpha et la 
des fuseaux chez homme (Gallouin et Lemaire 1945) ; chez les comitiaux, la 
dine et la chloroquine s’avérent posséder des propriétés activantes (Arellano 


Groupe de la quinacrine : la quinacrine augmente la fréquence des tracés dont ell 
luit Pamplitude chez le sujet normal (Engel et coll. 1947) ; elle posséde des propric 
nticomitiales (Arellano 1953) ; l'ingestion de doses élevées peut cependant déter- 
iner un état confusionnel, avec tracé « désorganisé » (Halpern et coll. 1953). Chez l'a 
nal, certains produits de ce groupe, tels l’'acridone, ont, en application locale, un 
ivulsivant. 


tlcool Chez Thomme : depuis les travaux de Gibbs et Lennox (1937) et ceux 
velet Rosenbaum (1945), la présence d’ondes lentes sur l’E.E.G., lors de lintoxi 
iulcoolique aigué, est bien connue ; des altérations de cet ordre, ou méme mi- 

es, sont rarement rencontrées chez les alcooliques chroniques, méme « convulsifs 
ipres notre propre expérience ; ace propos, il est significatif de noter que l’injection 
eineuse d’aleool peut améliorer les tracés d’authentiques comitiaux (Kaufman 


o4 
1947 


animal : ’expérimentation, peu importante, contraste avec l’importance des 
ts neurotoxiques de l'alcool ; récemment, chez le rat, Horsey et Akert (1953) ont 
rs de l'administration de doses supérieures 4 70 mmg p. 100, un effet « dépressif 


E. E.G., affectant le thalamus et le noyau caudé, 


traéthylthiurame (TTD, antabuse Chez 'homme : Vingestion de TTD, pour 

ll. (1952), aggrave systématiquement les tracés déja altérés, ne modifiant 
iombre réduit de ceux normaux avant la cure ; ces modifications consistent en 
rition d’ondes lentes de grande amplitude et en augmentation de la sensibilité 
dans quelques cas, les altérations permettent de mettre en évidence ou 
ynstatations sont confirmées par Bochnik et Wullstein (1953 


iv 


rpnée ; 
ser un foyer. Ces ce 
vistrant des sujets soumis a l’épreuve de l’alcool, signalent que les sujets a 
éalablement normai présentent des ondes lentes peu voltées 


Vilamines : celles du groupe B ont, pratiquement, été les seules étudiées ; a doses 
hez lhomme ou l’animal, la vitamine BI «atténue » les potentiels (Gozzano 
1950) ; la vitamine B2 a des propriétés anticonvulsivantes (Arellano 1953 

a vitamine B6 (pyridoxine), elle augmente l’'amplitude des potentiels chez 

et l'animal (Gozzano et coll. 1950), cependart que, chez enfant, elle a un 


} 


rable sur la comitialité (Coursin 1954 


pP im activant & trés faibles doses, par voie carotidienne, chez l’animal 
et Bremer 1937), il a un effet dépressif A doses plus élevées, abolissant les 
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2 phases de la réponse évoquée primaire aux stimuli périphériques (Bremer 1952) ; la 
survenue d’ondes lentes serait tardive et contemporaine des altérations électrocardio- 
graphiques (Rubin et coll. 1943) ; chez la grenouille perfusée , Rivkine (1950) a observé 
laccélération de fréquence, avec diminution d’amplitude, des rythmes corticaux. 

Notons enfin que, dans un cas d’intoxication humaine par le chlorure de potassium, 
le tracé montrait des ondes lentes occipito-pariétales (Brown 1948). 

Calcium : d’emblée dépressif (Bonnet et Bremer 1937), les ondes lentes qu’il déter- 
mine sur l'E.E.G. du chat seraient également contemporaines du stade de perturba 
tions cardiographiques (Rubin et coll. 1943) ; ses effets s’opposent a4 ceux du potas- 
sium chez la grenouille perfusée (Rivkine 1950). 

Sodium : immersion prolongée de la grenouille dans l'eau distillée prive cet animal 
d'un fort pourcentage de ses chlorures, déterminant l’apparition d’ondes de la sur lE.E. 
G. ; Vinjection intralymphatique de chlorure de sodium restaure l’activité perturbée 
Pick et Miller 1945). 

Ammonium : convulsivant chez l’animal (Ajmone-Marsan et coll. 1949), le chlorure 
d’ammonium aurait une action favorable, chez thomme, sur la comitialité électrique 
et clinique. 

Magnésium : il provoque un ralentissement précoce de lE.C.G. du chat (Rubin et 
coll, 1943). 


F) Ilest, enfin, un cerlain nombre de substances que nous he pouvons passer en rev ut 


que trés rapidement. 

Picrotozvine : elle accélére le retour de la conscience de l'individu endormi par les bar- 
bituriques, sans modifier les rythmes induits par ces derniers ; chez l’animal, ses pro- 
priétés convulsivantes sont, actuellement, rarement utilisées ; rappelons que l’applica 
tion de picrotoxine au point d’enregistrement des potentiels callosaux provoque un 
énorme accroissement de la phase négative des potentiels (Curtis 1940) ; depuis cette 
expérience, lépreuve picroto xine-cocaine de Curtis est restée classique pou 
accroitre (picrotoxine) ou faire disparaitre (cocaine) la phase négative d’un potentiel 
transcalleux. 


Subslances de contraste iodées : leur injection intravasculaire, chez Thomme, provoque 

l'apparition d’ondes lentes, souvent durables, ou de pointes, pouvant se généraliser 
Melin 1942 ; Foltz 1952) ; chez l'animal, en application locale, ces substances ampli- 
fient les potentiels évoqués (Foltz 1952). 

Moutardes a l’'azole : elles s’avérent convulsivantes, chez Thomme et lanimal, les mo 
difications électriques pouvant rester localisées au cOté injecté (French et coll. 1952). 

Substances radio-aclives : chez le lapin, application, sur le cerveau, de telles subs- 
tances détermine l’apparition de pointes de 3 a 5 c/s (Sawa et coll. 1953). 

Quant aux divers composés dont l'étude neurophysiologique peut expliquer, ou 
éclairer, le mode d'action de certaines thérapeutiques teis les dérivés de le drénaline, 
les dinitrophénols, les cyanures et malononitriles, la nicotine, nous nous contentons a 
les citer, pour terminer cette étude analytique. 


ETUDE SYNTHETIQUE 


\u terme de cette analyse « clinique », il est évident qu'il edt été pos 
sible de classer autrement les substances pharmacodynamiques et leurs 
effets. 

Nous allons passer briévement en revue les diverses classifications svn 
thétiques possibles : 


1° La elassificalion pharmacologique distingue les substances A effet 
muscarinique, nicolinique (stimulant ou paralysant) et curarisant, qu 
l’on peut regrouper dans le cadre des corps vago et sympathomimeliques et 
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lyliques ; peu précise en ce qui concerne les effets « centraux » des subs- 
tances étudiées, elle apprécie surtout le retentissement central de leurs 
effets périphériques (hypotension, par exemple) ; elle fait une place de 
choix a Vacétylcholine et l'on a vu qu’une certaine systématisation 
d’effets était possible dans ce sens (actions « opposées » de |’ésérine, 
prostigmine, acétylcholine, d’une part, de l’atropine d’autre part 


2° La classificalion physiologique dislingue 
a) des substances ulilisées essentiellement pour leurs effels sur le S. N.C. : 
substances excitantes, convulsivantes (cardiazol, picrotoxine, strych- 
nine, etc.) ou non convulsivantes (amphétamines, etc. 
substances dépressives (barbituriques, éther, myanésine, etc.) ; 
b) des substances ulilisées essenliellemenl pour des effels aulres que ceux 
sexercant sur le S. N.C. 
Cette classification, adoptée par Toman et Davis (1949), accorde une 
place prédominante aux « narcotiques » et aux convulsivants. 


3° Une classification selon la traduction graphique a l’'avantage de sou- 
ligner la traduction graphique particuliére déLerminée par certaines subs- 
tances ; c’est ainsi qu’a cété des ondes lentes, des pointes, certaines mani- 
festations présentent un intérét particulier 
les complexes « poinle-ondes » & 3 c/s (mais aussi, chez l’animal, 4 4 ou 
> c/s), déterminés, entre autres, chez [homme par le chloralose, la 
prostigmine, |’ésérine, l’acétylcholine, le cardiazol, le camphre, la 
céto-bémidone ; chez l’animal par la morphine, la méthadone, la 
procaine, le DFP, le cardiazol, l’acétylcholine, les fluoroacétates. 
les désynchronisalions de haut voltage (adrénaline, amphétamines 
ou de bas voltage (caféine, ésérine, LSD 25). 
les polentiels évoqués et leur postdécharge (cf. tableau I). 


1° Classification selon le lieu d'action : celui-ci peut étre trés variable : 
cortical (les complexes « pointe-onde » cardiazoliques, Gibbs et coll. 
1952). 
sous-corlical : hypothalamique, thalamique réticulé ; depuis les tra- 
vaux de Magoun, les publications se multiplient qui attribuent a la forma- 
tion réticulée du trone cérébral un role essentiel dans |’activité d’une foule 
de substances pharmacodynamiques, action primaire (Frenchet Verzeano : 
barbituriques, éther ; King : myanésine, barbituriques, chloralose ; Ar- 
duini : chloralose, strychnine, cardiazol, novocaine ; Longo, Von Berger 
et Bovet : antiparkinsoniens ; Bonvallet et Dell : adrénaline, d-amphéta- 
mine, largactil, phénergan) ou secondaire (Livingston : strychnine). 


2° Classification selon le mode d'action : 

a) Vasculaire : Une telle systématisation a été tentée par Darrow et 
coll. (1944, 1945, 1951), sous l’angle de la vaso-motricité ; la vaso-dila- 
tation cérébrale favoriserait l’augmentation de fréquence, alors que la vaso- 
constriction tendrait 4 favoriser la production d’ondes lentes. En fait, 
les études récentes minimisent une grande partie des notions classiques (les 
seules substances vaso-motrices actives paraissent étre, en matiére de 
circulation intracranienne, les substances vaso-dilatatrices), et insistent 
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sur le réle et la valeur du débil sanguin cérébral. Cependant, d’ores et deja, 
chez homme, certains fails paraissent contradictoires ; c'est ainsi que 
l’apparition d’ondes lentes caractérise aussi bien la morphine et la mép¢- 
ridine (qui augmentent le débit sanguin cérébral), la méthadone (qui ne la 
modifie pas : Abreu et coll. 1950) et les ganglieplégiques (qui I’ « effon- 
drent »): or, de toute évidence, si, dans ce dernier cas, il s’agit essentielle- 
ment d’un phénoméne hémodynamique, le probléme semble beaucup plus 
complexe pour les autres substances, et d'autres facteurs doivent entret 
en jeu. 


b) Humoral : 

l. Pour certains auteurs, le facleur humoral est un agent déterminant 
du mécanisme vaso-moteur : role du CO, (le CO,, puissant vaso-dilata 
teur, augmente le débit cérébral, et tend A augmenter la fréquence « 
’E.E.G., tout en en diminuant l’amplitude) ; réle de l'acidose et de lalca 
lose (Lubin et Price, 1942 :l’acidose favorise la vaso-dilatation, l'alealos« 
la vaso-constriction, mais ces modifications n’ont pas de corrélation évi 
dente avec celle de |’E.E.G.). 


TABLEAU I. 


Action schématique d'un certain nombre de substances, a divers « niveaux ». Gn n'a 
pas précisé, dans un but de clarté, la dose ni le mode d’administration de la substanc: 
(injection, application topique) ; le signe ou précise, éventuellement, la phase 
positive ou négative, du phénoméne électrique plus spécialement intéressée ; la pre 


sence de 2 fléches de sens contraire traduit la possibilité d’actions de sens oppos 


soit pour un méme auteur selon les cas d’expérience (+ ou }), soit pour plusieurs teurs 
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2. En fait, le facteur humoral a considérer ici est surtout le facteur 
point d’impact cellulaire, Vaction de la substance pouvant s’exercer sur 
un « médiateur » tel que l’acétylcholine, la l-noradrénaline, I’histamine, 
dont on connait le rdle dans la transmission humorale de l’influx nerveux, 
aux divers niveaux et, pour l’acétylcholine, dans la genése de divers phe- 
nomeénes physiopathologiques, tel le mécanisme de l’accés convulsif. 
\ cet échelon, soulignons limportance du métabolisme glu idique 
par l’intermédiaire duquel un certain nombre de substances agissent, 
l'adrénaline par exemple (cf. Himwich, 1951 
c) Mais c’est le mode d’action « nerveux », qui semble bien le plus vrai- 
semblable, dans la mesure ot la somme des connaissances actuelles 
permet une systématisation de cet ordre. Nous avons établi un tableau 
tableau I) dans le but de montrer la complexité des mécanismes mis en 
jeu, a divers niveaux, par quelques médicaments caractéristiques, et 
dinciter a la prudence en matiére de classification trop rigoureuse 
Cependant, il nous semble qu'une classification d’ « avenir » pourrait 
s'inspirer des principes suivants : une substance pharmacodynamique 
exerce ses effets directement et indirectement. 
1° Effets directs : 
a) A Véchelle CELLULAIRE : l’effet de la substance peut s’exercer sur 
l’arone 
le soma (et les dendrites 
la synapse (point d’attaque pré ou postsynaptique ; 
action sur le « potentiel synaptique » 
l'effet pouvant varier selon le type de neurone, ou s’exercer sur un type 
de neurone particulier. 
b) A échelle NUCLEAIRE (ou de l’agrégat neuronique) : leffet de la 
substance peut s’exercer sur un certain type d’are neuronique 
monosynaplique 
pluri ou polysynaplique 
chaines multiples, chaines fermées, neurones intercalaires , 
el il faut d’ores et déja savoir qu'un systéme polysynaptique ne prédis- 
pose ni & l’uniformité d’action d’une méme catégorie de substances ni au 
monopole d’une catégorie ; qu'un systéme monosynaptique peut étre 
l'objet de modifications d’ « obédiences » variables, simples (strychnine 
ou complexes (adrénaline, chloralose ). 
2° Effels indirecls : Ils réalisent l’interaction des effets précédents, a 
divers niveaux, avec retentissement réciproque ; et c'est ainsi que l'en- 
registrement d’une activité A un niveau quelconque (cortical, réticule, 
spinal, etc.) décéle une somme d’effets et d'interactions a légard desquels 
une aulonomie d’ « étage » est possible ou non, en tout ou en partie. 


Travail de la Clinique des Maladies Menltales et de l’Encéphale de la 
Facullé de Médecine de Paris. 
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DES AGENTS ANESTHESIQUES USUELS (* 
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olmar 


Malgré les preuves évidentes de l’action dépressive qu'exercent les 
narcotiques sur la fibre nerveuse (**), « l'anesthésie chirurgicale » ne peut 
trouver son explication dans une inhibition directe des voies conductrices. 
Les concentrations nécessaires pour bloquer l’excitabilité et la conductibi- 
lité du nerf périphérique sont de loin supérieures a celles que réclame la 
narcose. Les fibres A, comme I’a montré Lorente de N4, ne présentent 
encore qu'une légére augmentation de leur seuil d’excitabilité et une 
diseréte diminution du voltage de leur potentiel d’action A un moment 
ou le sujet se trouve déja en anesthésie éthérique profonde. Par ailleurs 
et pour prendre exemple, le « spike-potential » de la fibre périphérique 
ou médullaire possede une stabilité qui contraste singuliérement avec la 
sensibilité des réponses spinales monosynaptiques et surtout plurisy- 
naptiques que les narcoliques usuels dépriment de maniére électivement 
précoce. Enfin, la réponse lemniscale du systéme sensoriel et la phase 
surface-positive du cortex récepteur font preuve vis-a-vis des anesthé- 
siques d'une résistance qui s’oppose a la fragilité excessive de la« réponse 


(*) Pour des raisons indépendantes de la volonté de l’auteur, la bibliographie et les 
nombreux numéros de références ont du étre supprimés dans le texte mais seront 
compris dans les tirés a part. 

(**) En ce qui concerne l'action des narcotiques sur les diverses propriétés bioélec- 
triques de élément nerveux isolé, renvoi est fait aux travaux de : Lillie, Bishop, Lo- 
rente de No, Arvanataki, Wright, Crescitelli, Posternak et col., Naess, Gallego, Laget 
pour les modifications que subit le potentiel membranaire, — de Fessard pour les va- 
riations de la résistance membranaire, — de Heinbecker et Bartley pour les variations 
du seuil d’excitabilité, la dépression et linhibition du « spike-potential », le ralentisse- 
ment et le blocage de Ja conduction, la prolongation des phases réfractaires, les modi- 
fications de la facilitation résiduelle ; de Lorente de No et Naess pour les variations 
des facteurs K et L,—-de Monnier pour les modifications de l'amortissement, — de 
Himwich, Quastel, Butler, de Gérard, Larrabée et col., Brink, Bronk, Lorente de No, 
Keynes, Hodgkin et Eccles pour les relations que présentent les modifications de ces 
propriétés bioélectriques avec le métabolisme neuronique-oxydatif et ionique, — de 
élément nerveux. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, N° 6, 1954. 
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réticulée médiale » et Ala labilité bien connue des potentiels corticaux 
efférents (*). 

\utant d’exemples qui montrent que les structures nerveuses centrales 
se différencient des éléments conducteurs par la présence d’appareils spé- 
ciaux dont les mécanismes se montrent extrémement sensibles aux agents 
anesthésiques. 

Entre la substance grise de 
le nerf périphérique) se mesure une différence de potentiel qui diminue 
au fur et A mesure d’une narcose pour méme s’inverser chez l’animal pro- 
fondément anesthésié. Cette modification progressive de la polarité phy- 
-normalement induite par les charges négatives des somas 


l’'animal éveillé et sa substance blanche (ou 


siologique, 
neuroniques et la positivité de leurs axones, objective Vaffinité élec- 
live et précoce des anesthésiques pour les agglomérats neuroniques 
centraux (**). 

Les innombrables incitations proprio- et extéroceptives qui projettent 
en un méme instant sur une méme structure nerveuse, les interactions 
complexes que présentent entre eux les différents systémes neuroniques, 
exigent nécessairement une réglementation et une limitation des impul- 
sions nerveuses. Cette réglementation constitue une des propriétés fon- 
damentales du systéme nerveux central et s’effectue par l’intermédiaire 
d’appareils régulateurs branchés directement (A) ou en dérivation (B) 
sur les grandes voies fonctionnelles. 


\) Certains de ces appareils, tels les divers éléments de l'appareil 
synaptique, — font partie intégrante du neurone et lui conditionnent son 
autorégulation individuelle. Les travaux de Larrabée et Posternak ont 
récemment mis en relief l’effet des anesthésiques sur la transmission 
synaptique ganglionnaire. L’action dépressive qu’exercent les narcotiques 
sur ces synapses est surtout l’apanage des barbituriques qui réduisent 
10 fois plus les réponses postsynaptiques que les potentiels axoniques. 
Les anesthésiques gazeux et volatils possédent des effets identiques mais 
trois fois moindres. 


B) Intercalés entre les systémes spécifiques a- et efférents, fonctionnent 
des appareils régulateurs multisynaptiques et multineuroniques dont les 
éléments s’échelonnent sur toute l’étendue des structures cérébro-spinales. 
Les convergences de sources variées qui projettent sur une méme unité de 
ces structures, réticulées, cérébelleuses, rhinencéphaliques, thalamiques 
ou corticales, — se trouvent au départ d’innombrables intégrations neuro- 
niques qui conditionnent la richesse de comportement de l’individu non 
anesthésié. En atteignant ces structures, les afférences fonctionnelles per- 
dent leur spécificité d’origine et mettent en branle des mécanismes qui iront 
controler, sans cesse modifier l’activité des systémes effecteurs et élabo- 
rateurs spinaux et corticaux. 


(*) De tels résultats ne sont nullement spécifiques aux anesthésiques ; ils objecti- 
vent une loi générale qui semble pouvoir s’appliquer a4 un grand nombre de facteurs 
connus pour déprimer l’activité neuronique centrale (anoxie), chute tensionnelle, froid, 
stimulation répétitive, myanésine. 

(**) Ces résultats cependant sont en désaccord avec certains travaux de Harreveld 
qui suggéreraient que les narcotiques causent une dépression uniforme du neurone. 
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C’est dans les modifications progressives et électives de ces phénomenes 
de régulation et d’intégration que se trouvent les bases essentielles des 
mécanismes d’action d’une anesthésie générale. 


\u départ des nombreuses régulations neuroniques centrales qui condi- 
tionnent le comportement réactionnel du sujet éveillé, se voient 5 méca- 
nismes fondamentaux qui présentent, comme l’ont montré les travaux di 
Bremer et Bonnet, une sensibilité différentielle vis-a-vis des anest hésiques. 
Ils s’objectivent par 


\) Les régulations synaptiques 
B) Les processus de facilitation et d’inhibition centrales ; 


C) Les phénoménes de restauration cellulaire, les postdécharges reé 
flexes et les phénomeénes neuroniques répétitifs. 


En plus du processus d’excitation précoce et rapide qui correspond a 
I’ « action détonatrice » de Eccles et a la « s-décharge » de Laporte et 
Lorente de Né, les impulsions présynaptiques sont & méme de provoquer 
une dépolarisation lente de la membrane subsynaptique du motoneu- 


rone spinal, Cette depolarisation, qui va de pair avec une facilitation 
de longue durée du soma neuronique, s’exprime électrographique- 
ment par un potentiel dit’ synaptique, potentiel électrotonique non 
propagé, que l’on peut mettre en évidence au niveau spinal ou ganglion- 


naire & l’aide de deux techniques : l'une focale, l'autre radiculaire (po 
tentiel électrotoniquement transmis sur les racines ventrales (PRV) ou 
dorsales (PRD) (*). 

C’est essenticllement sur ces processus d’excitation tardive, — dans la 
genese desquels participent des activités dendritiques, internonciales et 
biochimiques, que reposent les fonctions synaptiques dont les effets 
ne se cantonnent nullement a la simple transmission de l’influx. Le rdéle 
que jouent ces processus dans l’intégration d’incitations présynaptiques 
temporellement dispersées aussi bien que dans la limitation des deé- 
charges postsynaptiques rend compte de leur importance dans |'élabo- 
ration des régulations et interactions neuroniques centrales. [| n’est don 
pas étonnant de voir les narcotiques exercer une action élective sur ces 
mécanismes neuroniques fondamentaux. Un fait caractérise en effet ces 
potentiels synaptiques : la nécessité d’un voltage critique pour provoquer 
la décharge cellulifuge des motoneurones spinaux. 

Les anesthésiques dépriment progressivement le voltage de ces poten 
Liels jusqu’é une valeur critique en dessous de laquelle la dépelarisation 
induite par les impulsions présynaptiques se montrera incapable de pro- 
voquer la décharge propagée du centre motoneuronique (fig. 1). Ge méca- 
nisme, commun & tous les anesthésiques usuels, se voit renforcé dans le 
cas des barbituriques, par l’action puissamment dépressive qu’exercent 
ces derniers narcotiques sur l’excitabilité postréactionnelle du neurone. 


(*) Ces PRV sont en réalité la résultante d'un ensemble de potentiels synaptiques 
en provenance aussi bien du champ motoneuronique que des neurones intercalaires 
segmentaires activés par la volée afférente. 
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Fig. i in Bonner (\ Bremer (F Action du chloratose sur le potentiel radiculaire ven 
tral et sur la décharge d’ influx centrifuges surchargeant les potentiels électrotoniques Grenouill« 
spinale. Stimulation du sciatique A et B avant chloralose. C, E, sous chloralose a doses croissantes 
dépression progressive du voltage du P.R.V. et abolition de la décharge cellulifuge. B,D,F : ré- 


ponse a 2 stimuli successifs — 4 noter la dépression progressive du voltage du P.R.V. induit par 
le 1°" stimulus (D et F) et l'efficacité de la sommation aux grands intervalles — qui fait réay 


paraitre la réponse propagée (réponse seconde 
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Fig. 2. — in Bonnet-Bremer. Différence d'action de |’uréthane et du véronal sur Je P.R.\ 
et ja facilitation aux grands intervalles. Grenouille spinale Stimulation par 2 volées affi 
rentes successives (sciatique). Enregistrement du P.R.V.sur une racine ventrale correspondant« 

















A: avant injection d'uré thane, - a noter l'accentuation considérable de la dé harge cellulifug: 
induite par la sommation aux grands intervalles ; B : aprés injection de 0,5 mg d’uréthan 

- dépression considérable du P.R.V. induit par le premier stimulus et quasi-disparition de la 
décharge cellulifuge conservation de la facilitation aux grands intervalles avec réapparition 
de la reponse se¢ onde. C et D apres injection de 3,5 mg de véronal, ces concentrations n ont 
encore aucune action dépressive sur le P.R.V. et sur la décharge cellulifuge induits par le 1° 
stimulus, — alors qu’elles bloquent complétement la réponse au 2* stimulus (induit dans les 
délais de la facilitation aux grands intervalles 


Ce phénoméne permet de différencier les anesthésiques en 2 groupes 


a) les anesthésiques gazeux et volatils, le chloralose et luréthane dont 
l'action s’exercera essentiellement sur le potentiel synaptique. A doses 
modérées, ces drogues ne manifesteront aucun effet sur les phénoménes 
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de restauration cellulaire. Ils laisseront ainsi la possibilité & des incita- 
tions rapidement successives, d’augmenter, par sommation et recrute- 
ment neuronique, le voltage de ces potentiels électrotoniques jusqu’a la 
valeur critique exigée pour la réponse cellulifuge (fig. 1 B, D, F et fig. 2, 

B) (*). Ces mécanismes, intimement liés aux processus de facili- 
tation centrale, jouent un role important dans le déterminisme de la 
symptomatologie clinique induite par ce premier groupe d’anesthésiques 
bien connus pour leurs phénomeénes irritatifs de longue durée 


b) les corps de la série barbiturique agiront précocement sur la res- 
tauration cellulaire. L’allongement considérable qu’ils imposent a la 
subnormalité postréactionnelle physiologique des neurones limitera né- 
cessairement l'efficacité des sommations sur le centre motoneuronique 
dont les potentiels synaptiques déja déprimés se montreront incapables 
d’atteindre le voltage critique de décharge (fig. 2 C, D). 

De tels mécanismes expliquent l’action puissamment dépressive des 
barbituriques sur les agglomérats neuroniques centraux (**). Plus un sys- 
téme comportera de relais cellulaires, plus ses réponses auront de chance 
d’étre bloquées par ces narcotiques. Plus l’élaboration d’une réponse 
fonctionnelle exigera d’activités répétitives, plus précoce sera son inhi- 
bition par la drogue. Ces données théoriques trouvent leur preuve dans les 
expériences de Petersen et Bohm qui ont montré qu'une réponse spinale 
est d’autant plus sensible au barbiturique que son « délai central » est plus 
long. Elles trouvent également confirmation dans l’action différentielle 


(*) De telles sommations ne sont toutefois efficaces que si elles se succédent a inter- 
valles favorables ; ces intervalles ont été clairement définis par les travaux de Bremer 
et col. sur la facilitation centrale et ressortent en particulier de l'étude des courbes 
de sommation myographique établies par ces auteurs pour le réflexe spinal de la gre- 
nouille. Ces travaux montrent qu'une volée centripéte subliminaire, c’est-a-dire 
d’intensité insuffisante a déclencher une réponse réflexe propagée, provoque sur 
le pool motoneuronique des modifications d’excitabilité qui ne demandent qu’a s’ex- 
térioriser sur un stimulus immédiatement consécutif. Le centre spinal, aprés un 1¢* sti- 
mulus, bénéficie en effet de 2 périodes de facilitation au cours desquelles un 2¢ stimulus 
donne naissance a une réponse effective dont l'ampleur peut dépasser celle que provoque 
l'addition des réponses a chacun des stimuli pris isolément. Cette facilitation semble 
essentiellement s’effectuer par recrutement d’unités motrices non activées antérieure- 
ment ou prises dans la frange subliminaire qui se trouve de ce fait intimement liée aux 
concepts de la facilitation centrale. La 1'@ phase de facilitation a son maximum 
8-12 msec aprés le 1¢* stimulus (facilitation aux petits intervalles) ; elle est suivie d’une 
2e¢ période de facilitation qui se situe 30-80 msec aprés le 1e* stimulus (facilitation 
aux grands intervalles). Les anesthésiques usuels exercent, comme l’ort montré Bre- 
mer et ses col., une action trés différente sur cette excitabilité postréactionnelle : 
a) les anesthésiques gazeux-volatils, le chloralose et l'uréthane diminuent progressive- 
ment et de facon égale importance de ces 2 phases de facilitation, — b) les barbitu- 
riques, par contre, bloquent électivement la phase de facilitation aux grands inter- 
valles et conservent, tout en la déprimant progressivement, celle aux petits intervalles. 
Dans lhypothése d’une relation entre cette facilitation tardive et la réexcitation du 
champ motoneuronique par les neurones intercalaires activés par la 1" volée affé- 
rente, de tels résultats suggérent que l’action dépressive des barbituriques s’exerce 
essentiellement sur les somas neuroniques dont la subnormalité postréactionnelle de- 
vient de plus en plus importante. 

(**) Marshall, dans son étude sur le cycle d’excitabilité des noyaux thalamiques, a 
démontré que ces noyaux de relais présentent sous anesthésie nembutalique profonde 
des phases réfractaires absolue et relative atteignant respectivement 38 et 700 msec 
alors que la période absolue de la méme préparation mesurée au niveau lemniscal est 
inférieure & 5 msec et que sous éther, les phases réfractaires absolue et relative ne 
dépassent pas 16 et 72 msec. Des résultats comparables sont signalés par Gastaut en ce 
qui concerne les modifications que font subir les anesthésiques au cycle d’excita- 
bilité corticale. 
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quexercent les barbituriques et les anesthésiques gazeux-volatils sur 
l’after-discharge réflexe spinale et corticale (*). Quelle que soit l’opinion 
que l'on ait sur l’origine de ces postdécharges réflexes, leur genése ré- 
eclame nécessairement une activité cellulaire répétitive, — longtemps 
conservée par les anesthésiques gazeux et volatils mais précocement 
bloquée par les barbituriques. 

Bremer, dans un travail récent, a insisté sur la distinction qu'il con- 
vient de faire entre l’after-discharge corticale rapide et lente. Alors que la 
Ires’enregistre chez l’animal éveillé, subsiste sous éther modéré et ne dis- 
parait qu’en anesthésie éthérique profonde, l’after-discharge lente ne 
s’observe que sur des préparations fonclionnellement déprimées (fatigue, 
anoxie, narcose barbiturique, myanésine, 4560 RP et phénergan), elle 
s’accompagne de modifications importantes en « waxing and waning » du 


4 sec 


1,5 nG/ac 



































‘ 

Fig.3. After-discharge corticale lente chez le chat soumis & des doses thérapeutiques de 4560 R.P 
largactil Cortex acoustique, stimulation auditive. A noter : a) apparition précoce de la 
postdécharge lente, b) les modifications qu'induisent ces activités rythmiques lentes sur le 
evele d’excitabilité corticale (E). Réponses identiques avec le phénergan et la myanésine 


Ces corps, bien connus pour « potentialiser » l‘anesthésie, présentent tous une propriéte com 
mune a savoir une action précocement dépressive sur les systémes multineuroniques et multi 
synaptiques. Aux doses thérapeutiques, cette propriété ne s accompagne aucun effet hypnique 
et semble s’exereer sur la majeure partie des appareils intercalaires cérébro-spinaux. Elle a éte 


déerite : a) au niveau spinal (myanésine, prenderol composés benzazoliques) ; 6) au niveau du 
trone cérébral et de la réticulée mésencéphalique dont Dell et ses coll. viennent de démontrer 
la sensibilité vis-a-vis du 4560 R. P. ; c) au niveau cortical of ces corps modifient l’élabo 


ration de |’afférence sensorielle, A en juger par les variations que subissent les activités éle¢ 

trographiques (disparitien de la postdécharge rapide, apparition d'une A. D. lente, élargisse 

ment de la phase négative du complexe primaire Les modifications de ces mécanismes élabo- 
rateurs corticaux semblent fournir une explication a la symptomatologie clinique induite par 
ces drogues (manque d’attention, indifférence a la douleur Leur action dépressive sur les 
structures multisynaptiques et multineuroniques rend compte des effets synergiques et renfor- 
cateurs qui résultent de l'association « anesthésique-potentialisateur » et pourrait ainsi fournit 


une base neurophysiologique aux mécanismes d'une « potentialisation anesthésique 


*) De tels résultats expliquent également les réponses différentes que provoque 
un son continu sur le cortex auditif éthérisé ou barbiturisé. 
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cycle d’excitabilité corticale décrites par Chang, Jarcho et Gastaut (* 
fig. 3). 

Parmi tous les mécanismes neurophysiologiques qui conditionnent le 
comportement réactionnel de lindividu non anesthésié, les poteatiels 


*) Cette inhibition périodique qu’exerce l’A. D. lente sur les afférences corticales 
contraste avec la facilitation décrite par Bishop et Clare pour l’A. D. rapide qui 
raccourcirait la durée de la dépression corticale postréactionnelle 
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électrotoniques et les phénoménes neuroniques répétitifs tiennent une 
place exceptionnelle. C’est également dans l’inhibition précoce de ces 
processus amplificateurs et dans la dépression progressive de ces potentiels 
non propagés (*) que se trouvent les bases élémentaires des mécanismes 


d'action d’une anesthésie générale. 


Quelles sont les contributions E.E.G. aux problémes que pose l’anes- 
thesie ? 
[I] est classique aujourd’hui de partager les anesthésiques suivant lew 


rvthme de base le plus caractéristique en 2 groupes distincts 


\, Le groupe des barbituriques et des thiopentones qui se caractérisent 
essentiellement par des phénoménes rythmiques lents 


6, Le groupe des anesthésiques gazeux et volatils (éther, chloroforme, 
protoxvde, triléne, cyclopropane) dont les manifestations électrogra- 
phiques consistent essentiellement en activités rapides et désynchronisées. 

Chez Vhomme une anesthésie a l’éther déclenche trois stades électro- 
eraphiques (fig. 4) dont chacun correspond a une symptomatologi 


clinique relativement bien définie ; 


\) les stades d’induction-excitation et d’anesthésie légére (stades I et 
II des anesthésistes qui se caractérisent par des activités rapides amples 
et désynehronisées de fréquences élevées (20-40 /sec.) (fig. 4 B 


B) le stade d’anesthésie moyenne (stade IIT, plan 1) avec ses ondes lentes 
de 4-6 eps de faible voltage sur lesquelles se greffent les activités rapides 


«te 15-30 eps sus-décrites (fie. 4 


(.) le sLade d’anesthésie profonde stade de ta « chirurgie abdominale 
stade III, plans 2 et 3) avec ses ondes lentes monomorphes de 1-2 eps. 

WOO nV (fig. 4 D 

apparition brutale de ce stade nous a toujours paru coincider aves 


venue de la dilatation pupillaire, abolition des réflexes tendineux et 
ly relacghement musculaire complet (**). 

Chez Vhomme une injection de pentothal A doses progressivement crois- 
santes (solution 45 p. 100, 1 em*® toutes les 30 ou 60 secondes) donne nais 


sance & 4 slades élec trographiques fie. 5D). 


\) Le stade d’activation ou d’induction anesthésique (l-> mg/kg) qui 
rraclérise par des ondes de 90-95 cps amplk sen bouffées syne hrones 


Dont les relations avec l’électrogénése cérébrale semblent aujourd hui bien éta- 
Llt’s 
**) La symptomatologie électrographique induite par le chloroforme, le triléne, le 
protexyde et le cyclopropane ne différe que peu de celle provoquée par l’éther. On 
peut partager les anesthésiques gazeux et volatils en 2 groupes: A) les anesthésiques 
bles » (triléne, protoxyde) dont les manifestations électrographiques sont celles des 
tades IT et II et début du stade III de l’éther (activités rapides de 20-30 cps surchar- 
rit quelques ondes lentes de 4-7 cps). Ces anesthésiques ne déclenchent en aucun 
s 4 moins de surdosage, les ondes lentes rythmiques de 1-2 cps dépourvues d’activités 
rapides et qui caractérisent le stade éthérique profond ; B) les anesthésiques « forts 
tels léther, le chloroforme et le cyclopropane. La brutalité d’action (clinique et 
‘lectrographique) de ce dernier corps nous a toujours impressionné ; au lieu d’évoluer 
m progressive, ses activités électriques peuvent aller en quelques 1-2 minutes 
l'état vigile aux rythmes rapides de «l’anesthésie moyenne » et aux ondes lentes 
et amples quicaractérisent le stade éthérique de la chirurgie abdominale. 
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plus ou moins soutenues sur les dérivations antérieures et précentrales 
des deux hémisphéres (*) (fig. 5, Bl, B2). 

B) Le stade hypnique léger (5-10 mg/kg) s’objective par des ondes 
rythmiques de 5-12 cps survenant en bouffées (spindle-bursts) prédomi- 


(*) La symptomatologie clinique correspondant 4 chacun de ces stades électrogra- 


phiques a été précisée dans un travail antérieur auquel nous renvoyons. 
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nant en amplitude et régularité sur les dérivations antérieures et précen- 
trales (fig. 5, C). 

C) Le stade hypnique profond (10-15 mg/kg) se manifeste par des 
ondes lentes et amples de 2-5 cps, polymorphes, diffuses sur l'ensemble des 
deux hémisphéres et surchargées d’activités plus rapides de 8-15 cps 
fig. 5, D). 

D) Le «stade anesthésique » (au dela de 20 mg/kg). Ce stade se carac 
térise par des silences électriques de plus en plus étendus, entrecoupés 
de paroxysmes dénommés complexes-K survenant de fagon synchrone et 
diffuse sur l'ensemble des deux hémisphéres (fig. 5, E). Ces complexes 
électrographiques de durée variable suivant l’individu et la profondeur 
de l’anesthésie ont habituellement deux composantes : a) une composante 
lente qui s’objective par une onde ample, diphasique positive-négative 
faisant le début du complexe ; cette onde, synchrone aux deux hémis- 
phéres, prédomine sur les dérivations précentrales et le vertex et est, le 
plus souvent, suivie d’une ou de plusieurs autres ondes Jentes moins 
amples ; 6) une composante rapide avec ondes de 5-15 cps survenant en 
bouffées prédominant sur les régions antérieures et immédiatement consé- 
cutives a l’onde lente initiale. Ces activités rapides diminuent en nombre, 
voltage et fréquence au fur et 4 mesure de l’anesthésie pour finalement dis- 


paraitre sous narcose trés profonde, — le complexe-K « terminal » étant 
constitué par une ou plusieurs ondes lentes de faible voltage, séparées 


par des silences électriques pouvant s’étendre sur 2-3 minutes et plus. 
D’apparilion spontanée, de tels paroxysmes peuvent également étre dé- 
clenchés par stimulation auditive et surtout douloureuse ; leurs méca- 
nismes se montrent extrémement sensibles a la fatigue et a l’accoutumance 
et semblent constituer une sorte de «réaction d’éveil larvée, strictement 
électrique ». La latence de ces deux composantes, leurs phases réfractaires, 
leur sensibilité différentielle aux drogues et aux stimulations répétitives 
permettent de leur attribuer une origine et des mécanismes différents. 


Le chat sous anesthésie pentothalique présente des stades électro- 
graphiques trés comparables. Ils ont été amplement décrits et leurs méca- 
nismes discutés dans un travail antérieur auquel nous renvoyons. Sous 
anesthésie profonde, la réponse du cortex auditif & un stimulus acous- 
tique se manifeste (fig. 6) : 

\) par le complexe électrographique primaire, réponse strictement 
localisée 4 l’aire réceptrice avec la phase afférente surface-positive, trés 
résistante aux drogues et aux stimulations répétitives et la phase 
surface-négative dont les fonctions efférentes et élaboratives semblent 
bien établies ; cette derniére réponse se montre excessivement sensible 
aux facteurs dépressifs et aux barbituriques et semble liée a l’activité de 
la réticulée thalamique et a celle des structures cérébelleuses ; 


B) parla décharge secondaire (5. D.), — onde diphasique synchrone, 
généralisée 4 l'ensemble des deux hémisphéres et des structures sous- 
corticales, cette réponse est comparable a l’onde lente du complexe K de 
Vhomme, — amputée de ses activités répétitives. 

Ces 3 réponses se montrent différemment vulnérables aux anesthésiques 
et aux stimulations répétitives. La décharge secondaire atteint le cortex 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, N° 6, 1954 30 
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en utilisant des voies variées, directes et croisées. Suggérées par Derbyshir: 
et ses col. ces voies ont ultérieurement été définies par Dempsey et Mo- 
rison. Elles présentent des relations étroites avec les deux routes qu’em- 
pruntent les réponses du systéme réticulé ascendant, & savoir: a) la voi 
extrathalamique passant par ‘hypothalamus, le subthalamus et la capsul 
interne ; b) la voie thalamique dans laquelle le relais caudé pourrait jouer 
un role. Les caractéristiques électrophysiologiques de cette 5. D., sa la 
tence, sa période réfractaire,sa grande fatigabilité en font la réponse d’un 
mécanisme réactionnel multisynaptique libéré par l’anesthésie barbitu- 
rique profonde 4 un moment ov disparail la «réponse médiale », — et qui 
pourrait participer & l’intégration finale des afférences périphériques et 


endogénes. 


proreus c 
| 
oom ee ee | in 


auditory c 
 —_ 


f 





| | v 
Fig. ¢ Chat sous pentothal. Enregistrement du cortex acoustique. Stimulation auditive. Com- 
plexe primaire positif-négatif localisé au cortex acoustique. Décharge secondaire diffuse. A 
noter que la 1 et la 3¢ décharge secondaire sont induites par stimulation auditive et encadrent 
une S. LD). spontanée vraisemblablement d'origine endogéne 


Parmi les nombreux phénomeénes bioélectriques qui se développent 
au cours d’une narcose, la phase dite « d’activation » a particuliérement 
retenu notre attention. 


Cette phase s’exerce (* 


a) sur l’élément nerveux isolé ; décrite par Lorente de N06, Gallego 
et Arvanataki (sous le nom de « période de surexcitabilité prénarcotique > 
elle s’objeclive au niveau de la fibre nerveuse par un abaissement de 
son seuil d’excitabilité. Un tel mécanisme ne peut s’expliquer que pat 
une action directe de l’agent sur les propriétés bioélectriques de Véleé- 
ment nerveux, comme le suggérent certaines variations du potentie! 
membranaire 


*) Ce phénoméne quelque peu paradoxal n’est d’ailleurs qu'un exemple particuliet 
de lactivation passagere que peuvent susciter toute une série de facteurs connus pou! 
leurs effets dépressifs, telle l'action du CO,, de lalcool, de lanoxie sur l’activit 
spinale ou corticale. 
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») sur l'appareil synaptique ot elle se manifeste, comme |’ont signalé 
Bonnet et Bremer, Brooks et Eccles, par une augmentation passagére du 
voltage du potentiel synaptique et par l’accentuation concomitante de la 
décharge cellulifuge 


e sur le soma neuronique, comme le montre l'‘augmentation transi- 
toire du nombre des « unit-spikes » corticaux, notée en début de nar- 


Cette facilitation neuronique s’accompagne d'un abaissement passager 
de Vexcitabilité générale dont les répercussions spinales, respiratoires, 
motrices pyramidales et électrographiques ont été décrites par de nom- 
breux auteurs. Elle se manifeste 41’E.E.G. par un rythme de base rapide 
et désynchronisé, — avec conservation de la postdécharge rapide et de la 
réponse corticale au stimulus continu. Les enregistrements cortico-sous- 
corticaux et les transsections mésencéphaliques pratiquées chez le chat 
sous éther ou pentothal montrent : 1° que ce stade d’activation a une 
expression électrographique essentiellement corticale ; 2° que ses acti- 
vités sont conditionnées et largement entretenues par les incitations as 
cendantes d’une réticulée mésencéphalique en hyperactivité passagére. La 
haisse notable du seuil d’excitabilité neuronique, —signalée par Swank et 
Watson, et retrouvée au cours d’expériences personnelles, — rend compte 
du réle paradoxal que peuvent jouer les anesthésiques dans l’activation 
d'un processus épileptogéne. Elle fournit une explication aux myoclonies 
physiologiques ainsi qu’aux crises convulsives de l’endormissement ou du 
réveil du sujet prédisposé. Ses effets peuvent encore étre accrus par des 
variations paroxystiques de l’excitabilité neuronique comme le suggérent 
certaines modifications brutales de l’électrogénése cérébrale, — que nous 
avons eu loceasion d’enregistrer chez de nombreuses épilepsies au cours 
de stimulations pentothaliques. 

Phénoméne commun aux anesthésiques usuels, cette phase d'activa 
tion dépend essentiellement des propriétés de la drogue, de son mode d’ad 
ministration et des concentrations utilisées. De durée relativement 
longue pour |’éther, le chloroforme, le triléne ou le protoxyde, elle peut se 
montrer extrémement fugace pour les barbituriques. Dans I’hypothése 
d'une action pharmacodynamique simultanément excitante dépressive de 
ces drogues, comme le suggérent certaines expériences de Naess sur l’élé- 
ment nerveux éthérisé, la symptomatologie clinique en début de narcose 
pourrait étre considérée comme la résultante d'une telle ambivalence. 


DISCUSSION ET CONCLUSIONS. 


Les syslémes sensoriels qui projettent sur l’isocortex se différencient des 
svstémes élaborateurs et effecteurs par la stabilité de leurs réponses neu- 
roniques ; cette stabilité est essentiellement conditionnée par le nombre 
restreint de leurs neurones et par le type péricorpusculaire de leurs appa- 
* 


reils synaptiques Les narcotiques n’exercent 4 doses usuelles qu'un 


effet minime sur leurs activités. L’élaboration d’une réponse sensorielle 


* 


En dehors de toutes considérations en ce qui concerne laffinité particuliére que 
ianifesteraient certains types cellulaires et les fibres étroites pour les anesthésiques. 
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a partir de son relais cortical, les réactions somato-végétatives complexes 
qui résultent de l’intégration d’une incitation périphérique ou endogéne, 
le déclenchement enfin d’une réponse effective du pool motoneuronique 
spinal, dépendent nécessairement de la mise en jeu de systémes intermé- 
diaires. Le caractére multineuronique et multisynaptique de ces systémes, 
les relations paradendritiques que contractent leurs éléments avec les 
neurones fonctionnels corticaux et spinaux, le recrutement, les sommations 
temporo-spatiales qu’exigent leurs activités et l’organisation paraden- 
dritique de leurs synapses, en font des appareils excessivement vulneé- 
rables aux agents anesthésiques. L’augmentation progressive de la 
subnormalité postéractionnelle dont font preuve les barbituriques, les 
effets dépresseurs qu’exercent ces corps, ainsi que les anesthésiques 
gazeux et volatils sur la transmission synaptique, aménent néces- 
sairement une dispersion temporelle des incitations d'une volée afférente. 
Proportionnée a la profondeur de la narcose et & la complexité des chaines 
neuroniques que traverse la volée, cette dispersion réduit rapidement le 
nombre des incitations neuroniques qui convergent sur le centre effecteur 
avec comme résultat : linefficacité des sommations et linactivité du 
centre. 

De tels mécanismes sont surtout l'apanage des barbituriques dont l’ac- 
tion puissamment dépressive sur les phénoménes de restauration cellu- 
laire est bien établie. Ils surviennent plus tardivement pour les anesthé- 


siques gazeux et volatils dont les effets dépresseurs se limitent, au 
moins aux doses modérées, — au potentiel synaptique. 


Il n’est done pas étonnant de voir les barbituriques exercer une dépre 
sion élective et précoce sur les structures dont l’activité exige du recrute- 
ment et de nombreuses sommations neuroniques, — tels le motoneurone 
spinal, la pyramidale corticale, les appareils associatifs de tout étage ct 
les systémes dont les mécanismes sont liés a l’existence d’un « tonus cen- 
tral continu ». 

Ainsi s’explique l’action des anesthésiques et, en particulier, des barbi- 
turiques : 


A) Sur la réticulée d’éveil : 

Les travaux de Dempsey et Morison, Murphy et Gellhorn, Moruzzi et 
Magoun, Lindsley et coll. ont démontré ie réle des structures sous- 
corticales, — dont la réticulée et hypothalamus postérieur, — dans le 
déterminisme de |’état vigile et de la réaction d’éveil. Mise en branle pai 
des afférences neuroniques de toutes sortes ascendantes aussi bien qu 
corticales, cette réaction d’éveil dépend encore des incitations humo- 
rales (adrénaline circulante) qui renforcent et prolongent considérable- 
ment sa durée. Les barbituriques bloquent précocement cette réaction 
d’éveil qui pourra par contre subsister longtemps sous chloralose ct au 
cours des stades éthériques I et II (fig. 7 


B) Sur les fonctions intégratives complexes qui conditionnent le com 
portement réactionnel de l’individu éveillé ; les anesthésiques conduisent! 
a une simplification progressive des réponses fonctionnelles, —et ceci 4 


tous les étages des structures cérébro-spinales 


1° simplification au niveau spinal, — ot Brooks et Fuortes ont signal 
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le role des PRY tardifs et de leurs activités répétitives cellulifuges, dans 
lélaboration des réponses multisegmentaires coordonnées (tel le mou- 
vement de retrait complexe déclenché par la stimulation douloureuse 
d'une racine dorsale). Les effets dépresseurs qu’exercent les barbituriques 
sur cette onde lente non propagée et sur les décharges répétilives conco- 
mitantes vont de pair avec la disparition précoce de ce réflexe de défense ; 


A 20mv 1SEC. 
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chat 
chez le chat éthérisé avec réaction 


Fig. 7 


Action différentielle des anesthésiques sur la réaction d’éveil provoquée chez | 


par stimulation douloureuse (pincement du sciatique 4 


‘Véveil de longue durée dépassant largement celle du stimulus ; B) chez le chat sous pentothal 


stade des spindle bursts) : ébauche d'une réaction d’éveil qui cesse dés l’arrét du stimulus ; 


() abolition de toute réaction d’éveil au cours d'un stade pentothalique plus profond 


2° simplificalion au niveau des appareils effecteurs, 


qui exigent pour 
leurs réponses nuancées des sommations de sources variées et la mise en 
branle d’activités répétitives prolongées, tel le champ motoneuronique 
spinal dont la « réponse pyramidale » dépend étroitement 


a) des conditions vigiles-hypniques et du « general excitatory state » ; 


b) des paramétres de stimulation, — les travaux d’Adrian et Moruzzi, de 
Lloyd, de Patton et Amassian ont démontré l’importance des stimulations 
répétitives sans lesquelles les décharges corticifuges ne peuvent franchir 
les barriéres synaptiques cortico-spinales et déclencher une réponse effec- 
tive du champ motoneuronique. L’action précoce des barbituriques sur 
la subnormalité postréactionnelle des pyramidales et des internonciaux 
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Fig. 8 Technique : huit chats préparés sous anesthésie locale. Enregistrement d'un réflexe my: 
tatique (myogramme) suiv.nt la technique de Sprague-Schreiner avec électrodes d'argent 
chloruré de 1 cm de diamétre, cousues sur Je muscle. Stimulation du cervelet antérieur par éle« 


trodes glissées entre le cervelet et la tente ossifiée avec repérage de l’aire donnant une facilitation 


ou inhibition optimale du stretch-réfiexe (gastrocnémien ou quadriceps homolatéral,. Stimu- 
lation cérébelleuse ipsilatérale suivant les paramétres indiqués par Moruzzi 

Résultats : 1° disparition précoce de la réponse facilitatrice dés le stade des « spindle-bursts 
2° conservation de |'influence inhibitrice au cours du stade des «spindle-bursts » (fig. Sa}. Cett 


réponse réclame cependant un voltage, des fréquences et une durée de stimulation d plus er 
3° quasi-disparition 


plus importants au fur et a mesure de |'approfondissement de la narcos¢ 
la réponse inhibitrice au début du stade des « electrical blackouts » (fig. 8 b). A noter cependant 
une ébauche de diminution du voltage du myogramme a la fin des 10 secondes de stimulatio: 
Les stades anesthésiques plus profonds (fig. 8 ¢ et d) provoquent un véritable isolement 

la réponse myographique qui devient insensible aux incitations cérébelleuses ; cette répons 
myographique subsiste durant un certain temps bien que considérablement diminuée en voltag 


et en nombre d'unités motrices activées. Disparition compléte de cette réponse monosynaptiq: 
au cours du stade anesthésique ( hir urgic al 


(1) ; myogramme ; (2) : activité électrique cortical 
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corticaux (*) provoque une régression rapide de leurs décharges axoniques 
que les premiers stades de l’anesthésie éthérique ou chloralosique laissent 
subsister nombreuses. 

L’inhibition (par anesthésique) de l’activité motrice induite par voie 
pyramidale constitue d’ailleurs un phénoméne essentiellement progressif ; 
les anesthésiques font preuve vis-a-vis des structures intercalaires spi- 
nales, d’une affinité sélective qui dépendra en dernier lieu de l'organi- 
sation internonciale segmentaire propre 4 chaque centre motoneuronique ; 

ec) de la sommation sur le champ motoneuronique spinal d’incitations 
pyramidales, réticulées, vestibulo-spinales, mises en branle par la volée 
pyramidale et qui iront par l’intermédiaire des internonciaux segmen- 
Laires amplifier ou inhiber l’efficacité de la décharge pyramidale conver- 
gente. La réduction progressive du nombre d’incitations afférentes conduit 
rapidement a l’inactivité du centre spinal ; 


3° simplificalion au niveau diencéphalique ou les réactions agressives 
induites par stimulation hypothalamique sont précocement bloquées par 
les barbituriques et longtemps conservées sous anesthésie éLhérique 


1° simplification au niveau des appareils associalijs el « renforcateurs 
tel l'appareil callosal dont les réponses facilitatrices se voient préco- 
cement inhibées par le barbiturique 


9° simplificalion au niveau corlical, — ou la 1" manifestation élabora- 
tive induite par l’événement sensoriel, et qui s’exprime par la phase 
surface-négative du complexe électrographique primaire, — est rapide- 


ment déprimée par la narcose barbiturique. Par ailleurs, les cartes somato- 
topiques corticales établies chez l’animal éveillé, chloralosé ou éthérisé 
présentent une topographie étendue que les barbituriques limitent aux 
aires de projection spécifique. Des phénoménes comparables s’observent 
sur le cervelet of une localisation somatotopique fine s’avére impossible 
sans l’aide des barbituriques ; les réponses diffuses que provoque une 
stimulation auditive ou sensitive sur le cortex cérébelleux de l’animal 
éveillé, chloralosé ou éthérisé contrastent singulié¢rement avec la loca- 
lisation précise et limitée que fournit l'étude de ces mémes potentiels 
évoqués chez l’animal barbiturisé ; 


6° simplificalion au niveau des appareils modulaleurs rhinencéphaliques 
dont les réponses, — intimement liées au « general excitatory state » — 
semblent essentiellement subir deux sortes de modifications sous nar- 
cose : 1° une inversion qualitative des manifestations cliniques dont les ré- 
ponses accélératrices sont remplacées par des réponses de ty pe inhibiteur : 
2° un appauvrissement progressif de la symptomatologie dont les élé- 
ments se limitent souvent 4 quelques manifestations isolées et la plupart 
du temps non intégrées dans un méme mécanisme final. 

Bien plus, un point qui fait preuve de propriétés accélératrices sur la 
préparation éveillée, chloralosée ou éthérisée, peut donner naissance sur 


* 


L’activité répétitive dont font preuve les internonciaux corticaux sous l'effet 
d’un stimulus électrique est déprimée de facon identique par les anesthésiques, comme 
le montrent les travaux récents de Burns sur le cortex isol 
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l’animal barbiturisé, & des réponses somato-végélatives |respiratoires, vas- 
culaires, gastro-intestinales ou motrices| de type strictement inhibiteur (*). 
Le systéme rhinencéphalique, 4 l'exemple du cervelet, semble donc con- 
ditionner une modulation neuronique ambivalente dont la forme dépend 
essentiellement du « general excitatory state » ; 

7° simplification au niveau des structures régulatrices bulbo-mésencépha- 
liques et cérébelleuses qui présentent par |’intrication de leur organisation 
neuronique et synaptique, une affinité particuliére pour les agents anes- 
thésiques. Cette action semble avant tout s’exercer sur la réticulée facili- 
tatrice dont lactivité est précocement bloquée par les barbituriques 
moins sensible, la réticulée inhibitrice continuera encore A exercer du- 
rant quelque temps son influence sur les appareils effecteurs. Mais le 
relachement musculaire qu’induit lanesthésique n’est nullement un pheé- 
nomeéne « d’inhibition active » dans le sens décrit par Lettwin et Dell 
ou par Granit et Kaada. L’activité des structures inhibitrices sera, elle 
aussi, bloquée par le narcotique, comme le suggérent les expériences de 
la figure 8. 

\insi semblent procéder les anesthésiques et en particulier les barbi- 
turiques ; réduisant peu a peu l’activité somato-végétative 4 des réponses 
réflexes d’organisation neuronique de plus en plus simple, ils réalisent, au 
fur eb & mesure de la narcose, un appauvrissement progressif de la ré- 
ponse fonctionnelle et « Pisolement terminal » du systéme spécifique. 


Je tiens a remercier ici le D' G. Thomalske de son aide précieuse dans l’exécution 
des expériences de ce travail. 


Travail du Laboratoire dE.E.G., Hépital Pasteur, Colmar. 


*) Ces inversions, en relation manifeste avee les phénoménes d’inhibition et de 
facilitation centrales sont comparables aux modifications que peuvent présenter les 
réponses fonctionnelles sous l’effet de variations des paramétres de stimulation en 
particulier la fréquence. De tels phénoménes ont été particuliérement décrits pour 
les fonctions respiratoires et cardiovasculaires, ainsi que pour les activités rhinen 


céphaliques, corticales, spinales, hypothalamiques, cérébelleuses. 

















ETUDE DE L'ACTION DU LARGACTIL (4560 RP) 
ET DU PENDIOMIDE 
SUR L'ACTIVITE ELECTRIQUE CEREBRALE DU LAPIN 


H. TERZIAN 
(Fadoue) 


Ce travail a été fait en collaboration avec le D? R. Ruberti (1) pour élu- 
cider les mécanismes et le siége d'action de ces deux substances pharmaco- 
dynamiques d’intérét neuropsychiatrique et neurochirurgical. Nous avons 
étudié tout particuli¢rement les modifications de l'activité électrique 
cérébrale, tant au repos que pendant les différentes phases convulsives, 

n les comparant aux variations de la tension artérielle et de ’E.C.G. 

L.’animal utilisé dans ces expériences a été le lapin. L’E.E.G., était enre- 
cistré a travers des électrodes vissées dans le crane. 3 de chaque cété. Le 
cortex était strychninisé a l’aide de petits fragments de coton imbibés 
de solution de nitrate de strychnine de 0,5 4 1 p. 100. La tension artérielle 
éLait. mesurée 4 travers un tube de polythéne placé dans la carotide. Les 
substances étaient injectées dans la veine marginale de loreille. 


RESULTATS. 


1° Largaclil. 

Le Largactil introduit dans la circulation & la dose de 1 45 mg/kg 
provoque, comme premier et plus important phénomeéne, le sommeil cli- 
nique avec son accompagnement E.E.G, (synchronisation lente avec les 
spindles 4 8-12 ¢ /s caractéristiques) (fig. 1, A, B, C) ; une diminution de 
la tension artériclle qui ne dépasse pas, pour ces doses, les limites de la 

hute tensionnelle hypnique (de 10 4 20 mm de Hg) et un intense myosis 
pupillaire qui dure plus longtemps que le sommeil et la chute tensionnelle. 
La modification E.E.G. se produit immédiatement aprés linjection et dure 
longtemps, pendant des heures. Les stimuli sensoriels sont encore capables 
de délerminer des réactions d’éveil, mais cette réaction ne dépasse pas 


1) Communication 4 la Société Italienne d’E. E. G., Rome, juin 1954. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, N° 6, 1954 
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ou dépasse de trés peu) le Lemps de stimulation : on a un raccourcissement 
et plus tard (pour des doses de 5 4 10 mg/kg) une abolition de la phase 
humorale de la réaction d’éveil, récemment étudiée par Bonvallet, Dell 
et Hiebel (1954). Il existe un comportement particulier a la S.L.1. Que 
animal — soumis ou non a l’effet de la drogue les fré quences élevées 
plus de 12 par sec) entrainent la méme réponse que les autres stimuli 
al : une réaction d’éveil plus ou moins raccourcie. Par contre, si les 
fréquences sont basses (entre 6 et 7 par sec), alors que chez l’animal nor- 
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a 

t 1 sec 
Fig. 1. — Les deux premiers canaux enregistrent |’ E,E.G, de Vhémisphére droit, les deux suivants 
lactivité électrique du edté gauche. Le 5° canal enregistre l'E.C,G. La tension artérielle est éta- 


lonnée schématiquement par la ligne continue. A, tracé de repos. B, aprés injection de 5 mg/kg 
de Largactil, C, quelques minutes aprés B, D, aprés injection de 15 mg/kg (5 mg chaqu 
10 minutes). E, F, aprés injection de 30 mg/kg : extréme chute tensionnelle avec rapide instau 
ration du silence électrique, et G, IH, reprise de l’activité de sommeil. 


mal (tout au moins chez un certain nombre d’animaux) on obient du 
coté opposé a lceil stimulé des réponses rappelant par leurs caractéres 
électrographiques les « recruiting responses », chez l’animal sous Lar- 
gactil on obtient des pointes-ondes tout a fait caractéristiques, qui siegent 
également sur hémisphére opposé & l’ceil stimulé (fig. 2). Nous ne pou- 
vons pas préciser les rapports qui existent entre ces pointes-ondes et les 
pointes-ondes de l’épilepsie humaine. Le rapprochement reste pourtant 
sur le suggestif quand on se rappelle que le Largactil a une action faci- 
litatrice pointes-ondes de |'épilepsie humaine (observation personnelle 
surtout sur celles accompagnant la crise de petit mal. 

Des doses successivement croissantes de Largactil (5 mg/kg toutes les 


10 min par ex.) déterminent une accentuation du sommeil, une accentua- 
tion de la synchronisation lente cérébrale avec progressive diminution des 
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spindles, une réduction trés marquée et puis une abolition de la réaction 
d’éveil avec une chute tensionnelle progressive (fig. 1, C, D, E). Quand on 
arrive aux doses toxiques, environ 23-35 mg/kg, on observe une chute 
tensionnelle extréme (jusqu’a 20 mm de Hg), un silence électrique céré- 
bral, qui se produit parallélement 4 la chute tensionnelle (fig. 1, E, I 

une modification de l'E.C.G. qui peut aboutir 4 un tracé de type bloc 
atrio-ventriculaire. La durée du silence électrique cérébral et de la chute 
tensionnelle ne peuvent dépasser 15 4 20 secondes. Si le silence dure plus 
de 20 secondes il devient définitif bien que l’activité cardiaque persiste 
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Fig. 2. A, effet de la 5S. L. I. avant linjection de Largactil et B aprés 5 mg /kg : les re ponses de- 
viennent franchement des pointes-ondes. C, vitesse double. A noter le phénoméne de la waxing 
and waning. 


pendant 4 4 5 heures (en ce cas avec des tracés Lrés perturbés de Lype bloc 
atrio-ventriculaire ). 5i l'on a injecté au préalable a l’animal de |’A.T.P, ce 
produit empéche les désordres cardiaques ; le Largactil produit alors une 
paralysie du centre respiratoire suivie d’une remontée tensionnelle pou- 
vant dépasser les chiffres initiaux (120 4 130 mm de Hg par ex.), remon- 
tée qui est due a l’'accumulation de CO,. A ce moment le lapin présente 
une crise épileptique généralisée, accompagnée d'une désynchronisation 
corticale, suivie quelques secondes plus tard par une crise épileptique 
masticatoire qui s’inscrit électriquement par une activité convulsive sur 
le cortex masticateur. 

Le Largactil n’a aucune influence sur les pointes strychniques ni sur 
les ondes contro-latérales de Gozzano (1935) (fig. 3, A et B), ni sur l’acti- 
vilé convulsive accompagnant une crise masticatoire, ni enfin sur la pro- 
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pagation de l’activité convulsive de l’épilepsie de Clementi. Cependant 
le Largactil a une action certaine sur l’activité épileptique ; mais c’est 
une action secondaire due a l’installation du sommeil qui, comme le som- 
meil physiologique, bloque ou diminue les manifestations motrices exté- 
rieures de la crise convulsive (qui ne se dévoile alors qu’électriquement 

crise subliminaire). Le Largactil n’influence pas les temps de latence des 
pointes strychniques ni leur transformation en activité convulsive conti- 
nue, mais bloque simplement les manifestations cliniques. De méme qu'un 
stimulus sensoriel, spécifique ou non, transformera chez l'homme en- 
dormi une crise subliminaire en crise convulsive (Gibbs et Gibbs, 1946). 
de méme chez le Lapin sous Largactil la crise se manifestera si l’on ap- 


Prt A te OL WS patina A 5a 














Fig. 3. — Action du Largactil sur l’activité épileptique. A, avant, et B, aprés l’injection de Largx 
til: les pointes strychniques ne sont pas modiliées, C, avant, et D, aprés injection de Largactil 
légére inhibition des pointes strychniques par la stimulation olfactive. Facilitation des mémes 
par une identique stimulation aprés injection de Largactil. 


plique un stimulus sensoriel pendant le déroulement d'une crise sublimi- 
naire. Trés rarement, le stimulus sensoriel interrompt la crise corticale au 
lieu de la faciliter. Notons a ce propos que le stimulus sensoriel appliqué 
au lapin a l'état d’éveil bloque plus souvent qu’il ne facilite les pointes 
strychniques (fig. 3, C) (ce qui est en accord avec les observations de Lairy- 
Bounes, Parma et Zanchetti, 1952), alors que chez l’animal endormi sous 
effet du Largactil il les facilite plutot (fig. 3, D). 

Notons enfin que le réflexe trigémino-cardiaque obtenu par stimulation 
olfactive 4 action trigéminale, qui chez |’animal normal entraine une aryth- 
mie cardiaque ne dépassant pas 8 4 10 secondes, est suivie chez l’animal 
sous Largactil d’une arythmie cardiaque beaucoup plus longue durant 
tout le temps de l’expérience (4 4 6 heures). Le rythme cardiaque devient 
sous l’effet du Largactil particuliérement sensible aux variations de l’ac- 
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tivité électrique cérébrale : on observe un ralentissement pendant, la 
phase des ondes lentes et une accélération pendant la phase des spindles, 
le tout en 2-4 secondes. 


20 Pendiomide. 


Tant qu’il n’abaisse pas la tension artérielle au-dessous de 40 mm de Hg, 
le Pendiomide, méme a doses trés élevées (jusqu’é 70 mg/kg), n’entraine 
aucune modification de l’activité électrique cérébrale du lapin. La tension 
ne s’effondre pas malgré les doses élevées, si l'on prend la précaution de 
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Fig. 4. — A, avant l’injection de Pendiomide ; B aprés injection de 50 mg par kg en position ho 
rizontale. ©, tout de svite aprés en position verticale. A noter la modification immédiate des 
tracés parallélement a la chute tensionnelle au-dessous de 40 mm de Hig. D, position verticale 
avee la tension artérielle stabilisée & 30 mm de Ilg : somineil clinique et EEG. E, immédiate- 
ment aprés la mise en horizontale de l’animal. Réveil immeédiat. F, position verticale, injection 
de 10 mg/kg, chute tensionnelle, passage rapide par la phase de sommeil a la souffrance céré- 
brale (G, H) prédominant sur I"hémisphére correspondant a la carotide oblitérée 


laisser l’animal en position horizontale : elle diminue seulement jusqu’aux 
environs de 80-60 mm de Hg (fig. 4, A et B). A l’inspeciion l’animal sous 
Pendiomide, au contraire de celui sous Largactil, apparait parfaitement 
vigile, moins inerte méme que |’animal normal, et présente une mydriase 
trés intense qui dure longtemps (24 heures au moins) aprés la fin de 
l’expérience. Méme aux doses trés élevées, quelle que soit la position, 
on n’observe aucune modification électrocardiographique. Quelques rares 
fois, méme en position horizontale, le Pendiomide détermine, particuliére- 
ment aprés la premiére dose injectée, les modifications E.E.G. que nous 
allons tout A l'heure décrire, méme avec des valeurs tensionnelles au- 
dessus de 40 mm de Hg : pour que ces modifications apparaissent il faut 
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que la chute tensionnelle soit trés rapide, | 
ajouter que ces modifications disparaissent 
Si l’on place l’animal en position verticale, 
rapidement au-dessous de 40 mm de Hg, 
tomber a zéro. Quand, avec la manceuvre de 
la tension artérielle tombe au-dessous de 





ywresque verticale. Mais il faut 
au bout de quelques minutes. 
la tension artérielle s’effondre 
pouvant méme trés rarement 
la verticalisation de l’animal, 
10 mm de Hg, et se stabilise 


autour de 30-35 mm de Hg, l’animal s’endort et |! E.E.G. se modifie immé- 


diatement (fig. 4, Cet D) : tracés typiques de 


lente et spindles 4 8-12 ¢ /s, sans aucun signe 


que clinique. Cet état de sommeil peul se p 


sommeil avec synchronisation 
de souffrance tant électrique 
rolonger pendant une ou plu 
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Fig. 5. Action du Pendiomide sur lactivité épileptique 


début de la strychninisation corticale. Bb, une minute aprés A, aprés injection de 


Pendiomide : facilitation des pointes strychniques et ay 
Gozzano. Chute tensionnelle de 20 mm de Hg. C, autre 
strychniques par le Pendiomide et inhibition des mémes | 
E, F, facilitation des pointes strychniques et initiation d’t 
buce: ale chez animal pe ndiomidisé en position horizonta 


et sans crise convulsive apres vertu alisation et chute ten 


sieurs heures, ce qui confirme le fait que le re 
aussitot par le réveil clinique et E.E.G. (fig. 
ment pour une tension de 35 4 45 mm de Hg 


position horizontale a la verticale et vice versa 
duits les signes cliniques et E.E.G. de somn 


A, premieres pointes strv« hniques au 
o mg/kg d 


yparition des ondes contro-latérales d 


exemple de facilitation des point: 
var la manceuvre de la verticalisatio: 
ine crise convulsive par la stimulation 
le. G, le méme phénomeéne trés réduit 


sionnelle conséquente 


tour 4 Vhorizontale est suivi 
1, E) apparaissant réguliére 


, et n’étant plus influencé par 
les tensions croissantes. Autant de fois que I’ 


on répéte les passages de la 
, autant de fois seront repro 
ieil et de réveil Il est vrai 


néanmoins, qu’il ne faut pas répéter plus d’une douzaine de fois la ma 


neeuvre, car il se produit une accoutumance 


chute tensionnelle suffisante. 
Si l’animal étant en position verticale, on 


et lon n’obtient plus un 


injecte des doses élevée des 
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Pendiomide, la tension artérielle tombe au-dessous de 30 mm de Hg et 
|'E.E.G. inserit des signes de souffrance cérébrale (ondes lentes allant 
plus tard jusqu’au silence électrique) commencant et prédominant sur 
l'hémisphére correspondant a la carotide oblitérée (fig. 4, F, G, H). A ce 
moment, l’animal présente une résolution musculaire extréme et un rela- 
chement sphinctérien, ce qui ne se voit jamais dans la phase de simple som- 
meil. Cette phase de souffrance cérébrale est aussi réversible, 4 moins 
quelle ne dure plus de quelques minutes, parla manceuvre de l’horizon 
talisation. Rappelons qu’au contraire la phase de sommeil plus haut dé 
crite peut étre prolongée pendant des heures. 
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\, pointes strychniques corticales aprés injection de Pendiomide en position horizontale 

fh, en position verticale : 4 noter la progressive disparition des pointes strychniques et l'appari- 

on des spindles 4 10 c/s, entrainés au début par les pointes strychniques décroissantes. C, D, E, 

rise convulsive de trés longue durée en position horizontale. F, crise convulsive arrétée par la 
GG) verticalisation de l’animal avec chute tensionnelle 


En position horizontale, injection de Pendiomide (qui est toujours sui- 
vie d'une chute tensionnelle ne dépassant pas en général 10 4 50 mm de Hg 
accentue constamment et considérablement les phénomeénes épileptiques 
isolés (pointes strychniques) et prolonge indiscutablement les manifes- 
tations épileptiques tant électriques que cliniques. Si l’on injecte du Pen- 
diomide aussitOt aprés l’apparition des premiéres pointes strychniques, 
celles-ci augmentent immédiatement d’amplitude et de fréquence de répé- 
tition (fig. 5, A et B); elles deviennent multiples et particuliérement sen- 
sibles aux stimulations sensitivo-sensorielles (grattage du palais, etc. 
fig. 5, E et F) ; rapidement, apparaissent les ondes contro-latérales de 
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Gozzano (fig. 5, \ et B) et la crise convulsive (fig. 5, F) qui sera elle- 
méme plus longue que chez l’animal normal. Le Pendiomide donc, méme 
s'il n’entraine qu’une discréte chute tensionnelle, provoque une facilitation 
des phénoménes convulsifs, se comportant comme l’adrénaline (Albe- 
Fessard et Hesse, 1953) dont l'injection est au contraire suivie d’une élé- 
vation tensionnelle. 

Le phénoméne inverse, l’inhibition des phénomeénes épileptiques, est 
obtenu si l'on place l'animal qui a recu du Pendiomide en position verti- 
cale, provoquant en d'autres termes une chute tensionnelle. Les pointes 
strychniques multiples se simplifient (fig. 5, C et D), les pointes strych- 
niques jsolées disparaissent, méme avant l’installation du sommeil, pour 
une chute tensionnelle d’environ 50 mm de Hg. Si l’on met l’animal en 
position verticale pendant ou au début d’une crise masticatoire on ob- 
tient immédiatement la fin de la crise (fig. 6, C, D, E et E, G). Ces phé- 
noménes réapparaissent dés que l’animal est ramené a lhorizontale : les 
pointes strychniques réapparaissent, elles deviennent rapidement mul- 
tiples et, avec la remontée tensionnelle, se produit une crise épileptique 
de trés longue durée accompagnée d’une élévation tensionnelle maxima 
pendant la crise tonique. 

La potentialisation du Pendiomide par une trés faible dose de Pento- 
thal produit, méme en position horizontale, un sommeil trés prolongé 
beaucoup plus long que s’il y avait eu injection du seul Pentothal) et 
une trés longue disparition des phénomeénes épileptiques. 

Enfin le Pendiomide provoque l’abolition compléte et définitive du 
réflexe trigémino-cardiaque. Aprés injection de faibles doses de Pendio- 
mide, on n’obtient plus ce réflexe, au contraire du Largactil, avec lequel 
le réflexe est particuliérement prolongé et sensible. 


En conclusion : les effets du Largactil sur l’activité électrique cérébrale 
du Lapin sont tous dus & l’installation du sommeil qui représente I’effet 
primaire de l’action centrale du Largactil, c’est-a-dire de la dépression ce 
l'activilé spontanée des formations réticulées du trone cérébral (Terzian, 
1952, 1954; Hiebel, Bonvallet et Dell, 1954) et de la diminution de la 
sensibilité de ces formations aux afférences sensorielles et nociceptivies 
Hiebel, Bonvallet et Dell, 1954). Les modifications de l’activité convul- 
sive sont strictement liées a l’installation du sommeil, puisque les effets 
sont analogues 4 ceux du sommeil physiologique et puisque le Largactil 
n’a aucune action corticale directe. 

Par contre, le Pendiomide ne modifie pas l’activité électrique cérébrale 
du lapin tant qu’il n’abaisse pas la tension artérielle au-dessous de 40 mm 
de Hg et de ce fait les effets E.E.G. du Pendiomide doivent étre rappor- 
tés aux variations tensionnelles provoquées par !a modification de la posi- 
tion de l’animal. II faut tout de méme souligner cue la chute tensionnelle 
produite par l’injection de Pendiomide provoque, pour des valeurs tension- 
nelles déja trés basses (40 mm de Hg), le sommeil clinique et E.E.G. avant 
de provoquer une souffrance cérébrale, qui n’apparait que pour des va- 
leurs encore plus basses (au-dessous de 30 mm de Hg). Les effets du Pendio- 
mide sur les phénoménes épileptiques revétent un double aspect : si l'on 
comprend bien l’inhibition des pointes strychniques par la chute ten- 
sionnelle qui, d’ailleurs, n’est pas encore suffisante pour entrainer ni le 
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sommeil ni la souffrance cérébrale, confirmant ainsi les recherches de Dus- 
ser de Barenne et coll. (1941) conduits dans des conditions expérimentales 
différentes ; l’action facilitatrice du Pendiomide sur les pointes strych- 
niques de |’animal en position horizontale est plus difficile & expliquer. La 
facilitation ainsi produite est tout 4 fait analogue a celle produite par 
l’adrénaline, il est A noter seulement que dans le geen! cas il y a une 
chute tensionnelle de l’ordre de 10 & 30 mm de Hg, tandis que dans le 
deuxiéme cas, il y a une élévation tensionnelle. Nous avions pensé que la 
vaso-dilatation cérébrale (mise en évidence pour l’hexamétonium par 
Poole, 1954) déterminée par le Pendiomide pouvait en étre la cause 
M. Bremer nous a suggéré I"hypothése de l’action de dépolarisation cellu- 
laire des ganglioplégiques. 

Les applications cliniques, en neuropsychiatrie et neurochirurgie des 
données exposées sont évidentes et, de ce fait, nous n’insistons pas ici 
sur ce sujet. 
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COMMUNICATIONS 





Manifestations électrocliniques survenues au cours du traitement 
d'une psychose anxieuse par diverses thérapeutiques médica- 
menteuses, par MM. H. Bonner et E. Cuapor (Lyon). 


(Résumé.) 


Malade de 45 ans souffrant depuis plusieurs années d'une psychose anxieuse 
grave ayant résisté a de nombreuses thérapeutiques et nécessitant le séjour en milieu 
psychiatrique, 

Un premier E.E.G. ne montre pas d’anomalies notables, méme aprés diverses sti- 
mulations (hyperpnée, $.L.1., stimulation photo-cardiazolique. 

Au décours d’une cure de sommeil ayant nécessité des doses importantes de barbi- 
turiques et de Largactil, le malade qui, jusqu’ici, n’avait jamais présenté de manifes- 
tations épileptiques, fait une crise comitiale généralisée, en méme temps que l’anxiété 
redouble et s’accompagne d'une certaine confusion. 

Un deuxiéme E.E.G. montre alors l’existence de polypointes-ondes spontanées, 
augmentées par lhyperpnée, et trés facilement provoquées (ainsi que des myo- 
clonies) par la S.L.1. 

Quelque temps aprés, le malade n’étant pas amélioré de sa psychose, une cure de 
Sakel est entreprise. 

Les premiéres injections d’insuline provoquent de nouveau des crises comitiales ; 
pendant le reste de la cure, le malade présente d’abondantes myoclonies & la phase 
précomateuse des « choes » insuliniques. 

Un troisiéme E.E.G. pratiqué a la fin de la cure montre cette fois le retour a la 
normale des rythmes de repos (avec méme réapparition de l'alpha), cependant que 
la S.L.I. provoque une réponse par recrutement lentement progressive. 


CONCLUSIONS 
1° Cette observation montre la variabilité de l’activité électrique cérébrale, en 
particulier de ce qu’il est convenu d’appeler le « seuil myoclonique », sous ]’influence 
de certaines substances pharmacodynamiques, alors que ce seuil est remarquable- 
ment fixe chez un individu donné (dans les mémes conditions d’examen) ; 
les rapports existant entre les modifications de |’état vigile provoquées par cer- 
taines substances pharmacodynamiques, |’épilepsie clinique et le seuil myoclonique. 
2° Cette observation met bien en évidence l’existence de rapports étroits entre 
l’action de certaines substances pharmacodynamiques modifiant l'état vigile, 
— et les variations de l’activité de la formation réticulée, si l'on admet que les 
manifestations électrocliniques décrites ci-dessus sont un témoin de son altération 


fonctionnelle. 


Corrélations électrobiocliniques au cours des « comas » insuliniques 
chez 18 malades mentaux, par MM. Henri Bonnet et Georges MAL- 
PERTUY (Lyon). 

( Résumé.) 


1S malades mentaux ont été étudiés des triples points de vue électroencéphalo- 
graphique, clinique et biologique, chacun pendant un ou plusieurs comas insuliniques 
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thérapeutiques. Dans la mesure du possible, les chocs insuliniques furent enregistrés 
depuis la phase somnolente jusqu’au réveil. 

R&sULTATS. 
E.E.G. et modifications de l'état vigile. 


Les modifications électrocliniques successives peuvent étre schématisées de la 
facon suivante : 


— somnolence : rythme théta. 

— sommeil, léger ou profond : rythme delta plus ou moins lent et ample. 

— coma léger : rythme delta surchargé de théta. 

— coma moyen : rythmes delta et théta avec prédomi- 
nance de théta. 

— coma profond : rythmes plats et rapides. 

— réveil : rythme alpha. 


Ces phases s’enchevétrent continuellement, la progression est trés lente 

Ces anomalies sont comparées a celles observées dans des troubles de la vigilance: 
de degré identique mais d’origine différente : sommeil physiologique, sommeil, nar- 
cose ou coma d'origine médicamenteuse diverse (barbituriques, neuroplégiques), 
d’origine traumatique, par shock ou au cours de certains troubles mentaux. 


E.E.G. et modifications des grands systémes (moteur, sensitif, sensoriel). 


Celles concernant les paroxysmes moteurs (myoclonies, crises comitiales) sont 
parmi les plus intéressantes. Ces paroxysmes surviennent comme dans le sommeil 
physiologique a la phase d’endormissement, et se traduisant par des pointes-ondes ou 
polypointes-ondes. 


E.E.G. et biologie. 


L’étude de la glycémie (dont le taux s’abaisse trés vite autour de 0,20 et reste peu 
modifié jusqu’au resucrage) montre que les trés importantes modifications électr 
cliniques successives ne sont pas paralléles a l’importance de ’hypoglycémie. 


CoNCLUSIONS., 


Les importantes modifications électrocliniques observées au cours de l’hypogly- 
cémie insulinique semblent dues au moins autant a la perturbation des mécanismes 
neuro-hormonaux de mai: ‘ien de l'état vigile, qu’al’action propre de |’ hypoglycémi 


Arguments en faveur d'un mécanisme adrénergique dans le fonc- 
tionnement réticulaire. Conséquences pharmacologiques, )):! 
MM. M. Bonvattet, P. Devi et A. HuGe tn (Paris). 


Une confrontation de données expérimentales personnelles concernant les effet 
de l’adrénaline sur le systéme réticulaire activateur ascendant et sur le systéme réti- 
culaire facilitateur de la motricité spinale avec des données récentes sur la biochimi: 
du trone cérébral, permet d’envisager l’intervention d'un mécanisme du type adré- 
nergique dans le fonctionnement réticulaire. On discute les conséquences pharmaco- 
logiques d’une telle donnée en ce qui concerne I'action centrale, soit de corps de struc- 
ture chimique voisine de ]’adrénaline, soit de corps pouvant entrer en compétition 
avec cette hormone au niveau des récepteurs cellulaires. 


(Laboratoire de Physiologie, Hépital Henri-Rousselle, 1, rue Cabanis, Paris.) 
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L’action de l'insuline et de l’histamine sur l'électrocorticogramme 
et l’électromyélogramme du rat, par M. A. BranpDon (Amsterdam). 


L’insuline a forte dose provoque dans I ’oscillogramme cortical des déviations carac- 
téristiques : augmentation de la fréquence et de l’amplitude des ondes, de facon telle 
qu’é partir des ondes alpha apparaissent graduellement des ondes aigués avec une 
fréquence de rythme béta. Aprés cette période on note une diminution de la fré- 
quence et un accroissement de I’amplitude des ondes avec une augmentation de I'in- 
dex delta. 

L’électromyélogramme enregistre les phénoménes suivants : augmentation de 
l‘amplitude, apparition d’ondes aigués et d’ondes plus lentes de grande amplitude. 
Des modifications complexes de potentiel et des formations rythmiques se mani- 
festent. Aprés section thoracique de la moelle épiniére on constate des anomalies 
analogues dans l’activité électrique. 

L’intoxication par l’histamine se caractérise dans l'oscillogramme cortical par 
une diminution de fréquence et un accroissement de l’amplitude des ondes avec une 
augmentation de l’index delta. 

L’électromyélogramme montre une suractivité caractéristique : augmentation de 
l'amplitude des ondes rapides, apparition d’ondes aigués et également d’ondes plus 
lentes de grande amplitude. I] apparait ensuite de nombreuses pointes et modifica- 
tions complexes de potentiel. On observe aussi des formations rythmiques de groupes 
et des changements harmonieux de fréquence. Dans la moelle lombaire isolée, on 
enregistre également sous l’influence de l’histamine, tous les phénoménes déja cités. 


Sur le mode d'action de l’ester diméthyl-carbamique de la 3-hy- 
droxy-méthyl-pyridine (Mestinon) (Note préliminaire) *, par 
MM. J. E. Desmept et G. La Grutta **, 


On a depuis longtemps remarqué la bénignité ou méme Il’absence de signes secon- 
daires au cours du traitement de la myasthénie grave par la Prostigmine. D’autre part, 
les inhibiteurs alkyi-phosphate de la cholinestérase, comme le di-isopropyl fluoro- 
phosphate (D. F. P.), le tétra-éthy] pyrophosphate (T.E.P.P.) et méme l’octa-méthy! 
pyro-phosphoramide (O.M.P.A.), qui ont été expérimentés dans cette affection, 
produisent des signes d’intoxication muscarinique exigeant l'administration conco- 
initante de doses parfois élevées d’atropine. 

Cette sélectivité relative de la Prostigmine paraissait pouvoir s’expliquer par l'effet 
synergique d'une action stimulante directe sur le muscle (Riker et Wescoe, 1946) et 
de l’action anticholinestérase proprement dite. De plus, l’action spectaculaire et sans 
effets secondaires que l’on observe a l’injection intraveineuse de 5 & 20 mg de 3- 
hydroxy-phényl-éthyl-diméthyl ammonium (Tensilon Roche) chez le myasthénique 
McFarlane, Pelikan et Unna, 1950 ; Tether, 1951 ; et d'autres) a contribué a accré- 
diter l’'impression qu'une telle propriété était désirable pour obtenir un effet théra- 
peutique optimal (voir Riker, 1953, p. 66) car le Tensilon posséde, comme la 
prostigmine, une action stimulante directe (dépolarisante) (Randall, 1950) (voir aussi 
cette note figure 2 D). 

Nous avons envisagé dans ce contexte le mode d'action de l’ester diméthyl-carba- 
mique de la 3-hydroxy-méthyl-pyridine, récemment introduit dans l’arsenal théra- 
peutique sous le nom de Mestinon (Roche). 

Le Mestinon posséde une efficacité comparable a celle de la Prostigmine dans le 
traitement de la myasthénie grave, et son action est méme plus prolongée. Le mes- 
tinon produit encore moins de signes secondaires aux doses cliniquement utiles (poso- 
logie environ quadruple des doses de Prostigmine, per os ou en injections i. m.). 


* Ce travail a bénéficié d'un subside du Centre belge de Physiologie musculaire. 
** Boursier du Gouvernement italien. 
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Fig. 2. — La fibrillation spontanée du muscle tibial antéreur dénervé est dérivée monopolaire 
ment par une aiguille isolée sauf a la pointe Les tracés illustrés ont été enregistrés dans |'ord 


au cours d'une méme expert nee, 


aux moments indiqués. Les injections intraartérielles sont 


faites dans 0,2 cc. de solution physiologique 4 pH 5. Les quantités indiquées correspondent 


poids du sel 


tylcholine. 


méthylsulfate de Prostigmine, bromure de Mestinon, chlorure de Tensilon et d 


Nous voudrions illustrer ceci par l‘exemple d'un des malades étudiés par l'un (i 
nous (J. E. D.). La figure 1 représente des ergogrammes obtenus a l'aide d’un app 


reil trés simple consistant en un spirométre Boulitte connecté a une poire en caout 


chouc avec laquelle le sujet introduit de l’air sous la cloche du spirométre par de- 
sti 


pressions rythmées le plus rapidement possible ; la cloche 
inseripteur qui enregistre sur un kymographe la quantité d’air propulsé¢ 
fonction du temps (voir Thiébaut, Isch et Isch, 1953). Le premier ergogramme 
la figure 1 représente un tracé normal. Le second ergogramme a un aspect nette- 
ment anormal qui exprime clairement la fatigabilité caractéristique de la myast héni« 
Il s’agissait dans ce cas d’un homme de 47 ans dont I'affection, diagnostiquée en 19: 


entraine un 
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avait été traitée exclusivement a la Prostigmine. Il était sevré de toute médication 
depuis 11 heures au moment de ]'épreuve ergographique. Nous lui injectons alors 
10 mg de Mestinon par voie i.-m., sans atropine. I] ne présente aucun signe secondaire, 
en particulier aucune hypermotilité intestinale. Huit minutes aprés l’injection, le 
patient remarque que sa respiration est plus libre et l'on constate que sa voix est 
moins rauque. Bientdt, le ptosis des paupiéres s’estompe, le malade peut croiser les 
jambes, il résiste & ouverture forcée des paupiéres. Une heure trente aprés |’in- 
jection, un second ergogramme de la méme main objective la récupération observée 
cliniquement. 

On sait déja que le Mestinon (Ro 1-5130) posséde une activité approximativement 
égale & celle de la Prostigmine comme inhibiteur de la cholinestérase musculaire in 
vitro, mais sa concentration optimale est environ 5 fois supérieure (Hobbiger, 1950). 
Nous avons dés lors porté nos efforts sur la mise en évidence d’une action dépolari- 
sante, et nous avons utilisé un des tests les plus sensibles : le muscle tibial antérieur 
dénervé du chat, étudié im situ par la méthode d’injection intraartérielle proche 
G. L. Brown, 1938). 

L’expérience illustrée par la figure 2 a été faite sur un chat anesthésié au chlora- 
lose (50 mg /kg), et dont les nerfs sciatique et crural avaient été sectionnés aseptique- 
ment d’un cété, 17 jours auparavant (d'autres expériences faites sur le chat décé- 
rébré et non narcotisé ont donné les mémes résultats). La fibrillation spontanée du 
muscle tibial antérieur dénervé est enregistrée a l'aide d'un oscillographe catho- 
dique. La température musculaire est maintenue a 36° C par des lampes chauffantes. 
Les tracés montrent que le Mestinon ne modifie en rien l'activité électrique spon- 
tanée, alors que la Prostigmine, le Tensilon et l’acétylcholine lintensifient considé- 
rablement. Les mémes résultats ont été observés dans d’autres expériences pour 
des doses différentes de Mestinon (20 ug a 1 mg). 

Ces résultats soulévent ainsi un probléme : comment expliquer l'action sélective 
neuromuscwaire d'un agent anticholinestérase qui n’est pas également un agent 
dépolarisant ? Il n’est pas douteux que le Mestinon doive ses propriétés remarquables 
iu fait que son ammonium quaternaire est inclus dans le cycle benzénique et ne porte 
qu’un seul groupe méthyl. Cette structure particuliére, qui explique l'absence d'effet 
dépolarisant, est peut-étre aussi responsable d'un accroissement sélectif de l’affinité 
le cet inhibiteur pour la cholinestérase des plaques motrices, dans les conditions exis- 
tant im vivo. 


(Laboratoire de Pathologie générale de l Université de Bruzelles.) 
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Contribution a l'étude de l’action des barbituriques sur l’épilepsie 
corticale (Etude expérimentale sur l’animal éveillé, notes préli- 
minaires), par L. Ecrors (Bruxelles). 


L’application locale de pénicilline sur le cortex du lapin détermine des crises épi- 
leptiques clonico-toniques en foyer d’abord, généralisées ensuite. 

Les barbituriques et la cocaine agissent sur l’épilepsie focale, en augmentant la 
période réfractaire post-pointe épileptique qui atteint 1/50¢ de minute. 

L’animal fait des clonismes avec complexes pointe de 500 4 1000 microvolts-silence, 
rythmés a une fréquence moyenne de 40 4 50 par minute. II] ne présente plus de 
crise tonico-clonique et de pointes a grande fréquence. 

Au cours du réveil, l’animal fait des crises toniques avec pointes a grande fré- 
quence, au point d’application de la pénicilline, et des clonismes avec pointes-silence 
a basse fréquence dans l’hémisphére opposé. 

L’ablation du cortex au seul point d’application de la péni illine abolit les crises 
toniques focales et les pointes-silence hétérolatérales. 

Les barbituriques et la cocaine ne modifient pas le seul épileptogéne du cortex au 
point d’application de la pénicilline. La concentration de pénicilline minimum néces- 
saire et le délai d’apparition de la premiére pointe épileptique restent inchangés. [1 
parait s’agir d’une propriété fondamentale du neurone corticai chez tous les mammi- 
feres. 

La possibilité d'une action directe des barbituriques sur les neurones corticaux 
n'est pas exclue, 

Les expériences confirment l’efficacité particuliére des barbit uriques dans le traite- 
ment de ]’épilepsie corticale en foyer. 


L’‘action épileptogéne de la streptomycine. de la terramycine et 
de l'association pénicilline-streptomycine en application sur le 
cortex du lapin non anesthésié, par M. L. Ecrors (Bruxelles). 


La terramycine en application locale a une activité épileptogéne pour les solu- 
tions de 15 mg de terramycine par cm*. 

La streptomycine chloro-calcique n’est pas épileptogéne. 

La streptomycine-sulfate a une activité épileptogéne discréte aux concentrations 
éley ées. 

Il semble y avoir identité entre la facteur épileptique et le facteur antibiotique 
de la pénicilline. 

L’adjonction de la streptomycine 4 la pénicilline ne modifie pas l’action épilepto- 
géne de celle-ci. 


Action de substances hormonales sur l'activité électrique du cer- 
veau, la respiration, le cycle d’excitabilité et le comportement 
de la lapine, par MM. Jacques Faure et Pierre Loiseau (Bordeaux). 
Nous étudions l’action des hormones et des métabolites d’hormones chez la lapine 

pour essayer de comprendre les mécanismes de la pathologie et d’en tirer des appli- 


cations thérapeutiques. 


TECHNIQUES. 


Le comportement, l’activité électrique cérébrale, la respiration, le cycle d’excita- 
bilité cortical de 10 lapines de race commune, en état de veille et non attachées, furent 
consignés tout d’abord. Nous avions soin de n’injecter une substance hormonale que 
plusieurs jours aprés la séance de S. L. I. qui avait permis d’établir par des éclairs 
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couplés le cycle d’excitabilité. Le risque de prendre les effets « stressants » de la lu- 
miére pour ceux de l’hormone injectée était ainsi écarté. 

L’animal portait des électrodes laissées en permanence au niveau de l’encéphale. 
Les électrodes profondes (1), d'un diamétre de 25 /100 de mm, étaient couplées, l’es- 
pace entre deux éléments étant de 4/10 de mm. Electrodes corticales et profondes 
étaient maintenues par une plaque de matiére plastique, vissée dans le crane. Leur 
situation dépendait des repéres établis chez le lapin par Marcel Monnier. Les fils de 
connexion émergeaient d'une boutonniére faite dans la peau du dos de l’animal. Ainsi 
l’activité électrique du cortex et celle des structures profondes pouvaient étre recueil- 
lies aussi souvent qu'on le désirait chez un animal éveillé, non attaché, avant et apres 
injection dhormone. Les dérivations corticales et profondes étaient bipolaires et 
unipolaires, l'électrode de référence étant vissée dans les os du crane. 

Lorsque nous voulions confronter d’une maniére plus achevée certains caractéres 
électrographiques de l’E.E.G. de routine de la femme avee ceux observés chez l’ani- 
mal au cours d’imprégnations hormonales analogues, nous utilisions des dérivations 
extracraniennes. Nous avons alors constaté, par comparaison avec les dérivations 
sous-corticales prises a Taide des électrodes & demeure, qu'une dérivation sper iale 
a large distance interélectrodes médio-sagittales (vertex & un point médian postéro- 
inférieur) pouvait donner une notion satisfaisante de l’'activité des structures de la 
base du cerveau. 

Les doses injectées furent calculées en vue de reproduire Chez animal des impré- 
gnations comparables a celles de la pathologie. Pour éviter les effets dus 4 la concen- 
tration de certaines préparations lors de l'utilisation de la voie intraveineuse, nous 
avons adopté la voie intramusculaire. Pour une méme hormone la dose employée fut 
identique quel que fit le poids de l’animal considéré ; mais on tint compte de ce poids 
pour interpréter les résultats. Ainsi il a été injecté : 1000 U.I, de gonadotrophine cho- 
rionique (lutéinisante, L. H), 400 U.I. de gonadotrophine sérique (folliculo-stimu- 
line, FSH), 300 gammas de benzoate d’astradiol, 40 mg de progestérone, 25 mg de 
propionate de testostérone, 50 U.I. d’ ACTH. En outre, de la paraoxypropiophénone 
fut administrée a l’acmé des effets des substances précédentes, a raison de 250 mg, 
125 mg, 80 mg. Une substance non hormonale, dont la concentration et le pH 
étaient établis pour permettre une comparaison valable avec les substances hormo- 
nales étudiées, fut injectée & un taux adapté a ce but. 

La respiration était enregistrée soit par « Aérocapt Alvar », soit par les déformations 
d’une capsule de quartz provoquées par les pressions d'un pneumographe thoracique. 
Les tracés obtenus par les deux procédés sont comparables. 

L’alimentation des animaux était surveillée. 


R&suLtTATs. 


1° Jusqu’a présent lorsque la dose recue s’avérait forte & cause de la faiblesse du 
poids de l’animal, la réaction était identique quelle que soit la nature de l’hormone 
fig. 1, benzoate d’cestradiol, fig. 3 ACTH). Une & 3 minutes aprés l’injection I’acti- 
vité fondamentale s’enrichissait en ondes lentes, le rythme respiratoire se ralentissait 
et diminuait d’amplitude, l’animal tombait dans la torpeur. Des rythmes de sommeil 
pouvaient survenir et une baisse notable de l’amplitude respiratoire a été contempo- 
raine d’ondes delta de basse amplitude recueillies dans la dérivation hypothalamique 
(fig. 3, une minute aprés). Cet état d’apathie a duré de 10 4 20 minutes dans nos 
expériences. I] a été suivi ensuite d’un état hyperst hénique. 


2° Activité électrique et respiratoire. — L’administration de ACTH, LH, FSH, 
benzoate d’cestradiol fut suivie d'une activité rythmique généralisée continue peu 
ample a 4, ou 6,5 par seconde, et la respiration était alors trés réguliére. 


(1) Nous remercions le Dt Jean Gruner, chef du Laboratoire de Neuro-Anatomie du 
P' Garcin, d’avoir vérifié la situation des électrodes et d’avoir mis en évidence les struc- 
tures histologiques dont I'activité a été recueillie. 
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Fig. 1. 4 gauche : Etude de l'action de la folliculostimuline (F. 5. H.) chez une lapine (R. 15 
2 kg). Injection de paraoxypropiophénone a l’'acmé de l’action de F. 5. H. en bas, En haut 


5. H., courbe en trait plein ; pet 


courbes du eycle d’excitabilité cortical : avant injection de F 
or 


dant laction de F. 5. H., courbe en pointillés ; pendant l'action de paraoxypropiophér 


courbe en traits discontinus 


P.-O dérivation pariéto-occipitale 
B. dérivation des structures de la base du cerveau 
t respiration 
R. 17, 1 kg 350). Phas: 


1 droite : Etude de l’action du benzoate d'vestradiol chez une lapine 
torpeur 4 minutes aprés | injection 

En haut : courbes du cycle d’excitabilité cortical (avant injection 
d’excitabilité cortical représente les valeurs du rapport de l'amplitude moyenne de 10 réponses 

conditionnant » R2/1\1 


trait plein). La courbe du ¢ 


l’éclair « testant » a l’amplitude moyenne de 10 réponses a l’éclair 

ordonnée) pour des intervalles de temps entre les deux éclairs dont la durée va de 5 a 300 mil 
R2 : . 

secondes (en abscisse). La valeur 1 du rapport Ri est considérée comme le niveau d’excitabilit: 


et se trouve representée par une horizontale. 
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Le propionate de testostérone fut suivi de : bouffées d’ondes amples a 9,-15 ou 6- 
4 c/s, groupées, prédominant a la base, et alternant avec une activité lente désorga- 
niséede basse amplitude. La respiration était variable, irréguliére, le rythme s’ampli- 
fiait au moment des paroxysmes et la durée de l’inspiration et de l’expiration tendait 
a s’égaliser ; entre les paroxysmes la respiration diminuait d’amplitude et de fré- 
quence et le temps expiratoire s’allongeait. 

L’administration de progestérone fut suivie d'une activité delta synchrone et bila 
térale, portant quelques courtes bouffées de rythmes rapides de basse amplitude ; 
la respiration était lente et de basse amplitude. 
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Fig. 3. — Etude de l'action de lA. C. T. H. chez la lapine R, 12 (1 kg 300). 








l dérivation du cortex occipital. 

2 dérivation de la region interne du pied de la protubéran c. 

3 dérivation du noyau juxtaventriculaire de ’hypothalamus antérieur. 
4 respiration 


En bas et a gauche : courbes du eycle d’excitabilité cortical avant injection d’A, C. T. H. {trait 
plein) et pendant l’action de l’A. C. T. H. (pointillés 


3° Quatre modes d’excitabilité et de comportement ont été observés : 

pour ACTH et LH (1), état supranormal postexcitatoire, 3 phases de facilitation, 
comportement calme, bien que trés éveillé, avec décharges d’hyperactivité incohé- 
rente (fig. 3, ACTH) ; 

pour FSH, benzoate d’cestradiol, état supranormal, phases réfractaires encore plus 
bréves que pour ACTH et LH, avec six phases de facilitation (en général), moins 
élevées que les phases de facilitation observées aprés ACTH et LH ; le comporte- 
ment était fait d’une instabilité permanente (fig. 1) ; 
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pour propionate de testostérone : état supranormal, avec phases réfractaires moins 
bréves que dans les cas précédents et pratiquement une seule phase de facilitation 
large et élevée, avec un comportement hypersthénique, présentant quelques bouffées 
d’activité moins nombreuses que dans les cas précédents et toujours adaptées vers 
un but (dans nos observations cette activité était adaptée a la sexualité) (fig. 2) ; 


PAO apamwlWint 


eon, 


al sont indiquées comme 












; 
} 
¢ 
; 7 \ : 
> ? ; 
Ess : 
3 2 ? & So 
2s i 3 x 
3 $ 3 P ? : ‘ 
Ss H i x 0 3 
Esés J 
ei fi | 


tern‘ 
wn ware 
SAN N 
i 
Re 
, ra 
| 
1 


ODOM 2 & 


N 





les courbes du evecle d'excital 


3 


i 


IVR ALLA pony ad lO 


PPA ra VP yada A, Nw, 


Etude de action d'une substance non hormonale chez la lap 


Avant 








1 6@c 


- line minule apres 
FINAN NN aR) apt apy prtingh 
SY Yd ee ae py 

4 
Diz minutes aprés 
ad 
3 We NA oneanrAauyanes A/WMpahyrn 
Fig 4 
dérivations sont les mémes que dans la fi 
; te et en bas 


1 
2 
JI 


pour progestérone : état infranormal, phases réfractaires accrues, courbe allongée 
vers la droite et état de torpeur ou au moins comportement trés calme (fig. 5). 


49 Action de la paraorypropiophénone et d'une substance de contréle. — La para- 
oxypropiophénone, pratiquée au cours d’une imprégnation hormonale, entrainait 
un ralentissement de l’activité électrique, une accentuation des phases réfractaires 
du cycle d’excitabilité, mais la courbe d’excitabilité était différente suivant la variété 
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d’imprégnation hormonale antérieure. Le comportement de l’animal variait lui auss 
selon la nature de cette imprégnation (fig. 1, FSH, fig. 2). 


Aucune modification significative ne suivit l’injection d’une substance de contréle 


(fig. 4) non hormonale. 
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Fig. 5. — Etude de l'action de la progestérone chez la lapine R. 20 (2 kg 200), a gauche de la figur 
Les dérivations sont les mémes que celles de la figure 1 
E-n haut et a gauche : courbes du cycle d’excitabilité cortical, 
plein), pendant l'action de la progestérone (pointillés 

1 droite : Résumé. En haut, tableau de l’analyse de 9 métres de tracé (10 minutes d’enregistrement 
avec les pourcentages de l'activité existant entre les modifications (E.E.G. inter), de Vind 
béta, alpha, théta, delta, des mouvements (M), de l’élévation de l'amplitude respiratoire (R.7 
de sa diminution (R | ), de son accélération (R 


avant injection de progesterone (trait 


) pour chaque hormone étudiée 


En bas ; récapitulation des courbes du cycle d’excitabilité cortical obtenues pendant l'action d 
chaque substance étudiée 
5° Analyse comparative des activités bioélectriques des mouvements et de la respira- 


tion suivant hormone injectée (fig. 5, « résumé »). Sur 9 métres de tracé, représentant 
10 minutes d’enregistrement, nous avons fait le bilan des portions du tracé occupées 
par les divers types d’ondes et par une activité intercalaire (E.E.G. inter.), par les 
artéfacts de mouvements et par les divers types de respiration : élévation (R ‘¢) et 
haisse (R |) de l’amplitude respiratoire, accélération de la respiration (R + +). Des 
pourcentages ont ainsi été établis. 

Nous avons constaté que le rythme 4 4-6,5 c/s occupait 90 p. 100 du tracé pour 
LH, ACTH, FSH, Benzoate p’a@stRapto1 et s’accompagnait d’activité motrice sur 
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20 p. 100 de tracé pour LH et ACTH, au lieu de 30 p. 100 pour FSH et de 60 p. 100 
pour BENZOATE D’@STRADIOL. L’injection de PROGESTERONE n’était pas suivie d’acti- 
vité motrice et celle du PROPIONATE DE TESTOSTERONE n’était suivie de réactions mo- 
trices que sur 10 p. 100 de tracé. La baisse de l’'amplitude respiratoire dominait pour 
la PROCESTERONE (90 p. 100 d’enregistrement) et l’accélération de la respiration 
dominait pour l’a:strapron (90 p. 100). 


6° Les résultats précédents pouvaient étre légerement modifiés suivant l'état antérieur 


et suivant le poids de Vanimal étudié. 


COMMENTAIRES ET CONCLUSIONS 


Nous ferons avec prude nce quelques remarques. 


1° Il semble que ce soit par leurs propriétés « hormonales » que ces substances 
agissent sur le systéme nerveux, puisqu’une substance non hormonale comparable 
1a apporté aucune modification. 


9 On est en droit de penser que l’élément émotif apporté par le fait de l’injection 


nest pas responsable des modifications observées. 


3° A dose convenable la substance hormonale introduite dans l’organisme pro- 
duirait des modifications variables suivant ses qualités. En effet, méme les hormones 
qui paraissent déclencher un caractére électrographique identique, ont entrainé des 
modalités respiratoires, des courbes d’excitabilité et des comportements différents. 
I} ne semble pas qu'il s’agisse de « stress 


4° Cette étude dégage l’influence hormonale dans la réalisation d’un comportement 
I] serait a vérifier par des études ncuvelles et portant sur un nombre suffisant d’ani- 
maux la valeur des types observés : stable explosif (LH, ACTH), excito-instable 
FSH, (Esrrapiot), sthénique organisé (TEestosTERONE), calme-apathique (PRoGEs- 
TERONE). 


5° Les substances hormonales exerceraient leur influence a plusieurs niveaux du 
névraxe, comme en témoignent la modification de l’activité électrique de la protubé- 
rance, de la région sous-optique, de l‘hypothalamus et du cortex ainsi que les modifi- 
cations respiratoires et motrices. Cette conclusion est en accord avec celle de Bard, 
de Maes (travaillant dans le laboratoire du P® Bremer) (2). 


6° Les substances hormonales modifieraient la qualité de ces réponses selon leur 
nature, comme les courbes d’excitabilité le suggérent. Le changement de la réparti- 
tion et de l’intégration des messages recus provoqué par l’imprégnation hormonale et 
le changement dans la maniére d’y répondre, seraient a l’origine des comportements 


nouveaux observ es. 


7° ll est difficile d’affirmer que ce sont les manifestations en cascades exercées sur 
les glandes endocrines par une imprégnation hormonale qui influencent de maniére 
spécifique les rythmes cérébraux. Pour soutenir cette hypothése il faudrait que la LH 
déclenche des caractéres électrographiques semblables & ceux qui sont recueillis 
apres l'injection de propionate de testostérone, puisqu’il est admis que la LH stimule 
la production des métabolites de la testostérone. I] parait plus sage de suggérer l’in- 
fluence d’un mécanisme intermédiaire (métabolique) sur le systéme nerveux. 


8° Les métabolites d’hormones influenceraient les potentiels bioélectriques céré- 
braux de maniére plus spécifique que les hormones. C’est le propionate de testostérone 
qui a donné un caractére vraiment original a l’activité bioélectrique. Or, c'est la 
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seule modalité électrographique de l’animal que nous ayons retrouvée chez la femme 
de maniére nette. Dans ces cas le bilan hormonal de la femme a toujours montré une 
élévation marquée des métabolites de la testostérone. II est permis de suggérer, griice 
a des constatations qui seront publiées ailleurs, que ce serait la structure de ces corps 
(disposition spatiale alpha) qui agirait sur les potentiels bioélectriques cérébraux. 


9° Les résultats de cette étude permettent de comprendre les troubles neuropsy- 
chiatriques des femmes atteintes de déréglement endocrinien, si l’on tient compte des 
modifications de l’excitabilité cérébrale apportées par les diverses inflations hormo- 
nales. 


10° Par la maniére dont elle modifie l’excitabilité cérébrale consécutive a un exces 
hormonal, on comprend mieux comment la paroxypropiophénone peut agir sur le sys- 
téme nerveux et modifier avec efficacité certains états neuropsychiatriques (ceux en 
rapport avec un excés de FSH) et avoir une moindre efficacité sur d’autres. 


Travail subventionné par la Caisse Nationale de Recherches scientifiques médicales 
de la Sécurité Sociale et par l'Institut National d’Hygiéne (P* Bugnard). Centre de 
Neurobiologie de Bordeaux (P* Delmas-Marsalet) et Section de Pathologie Expérimen- 
tale de Encéphale de la Faculté de Médecine de Bordeaux (P* agrégé Jacques Faure). 
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Etude des modifications des réponses occipitales 4 la S. L. I. sous 
l'effet de substances neuroplégiques et d'amphétamine dextro - 
gyre en anesthésiologie, par MM. J. Lenascteet G. Temuaup (Casa- 
blanca). 


L’emploi de plus en plus fréquent de prémédications neuroplégiques en anesthésio- 
logie, nous a incités a pratiquer un contréle E.E.G. d’opérés sous « Coktail Lytique 
associant : péthidine (dolosal), prométhazine (phénergan) et chlorpromazine (largac- 
til). 

Nous avons successivement étudié les perturbations engendrées par l'association 
lytique, puis celles de ses différents constituants, Nous avons constaté qu’en dehors 
des modifications de l'aspect des tracés de base, qui ont déja fait l'objet de nombreux 
travaux cliniques, il existe une disparition constante des réponses occipitales a la 
S. L. I. que l’on peut faire réapparaitre dans une certaine mesure par injection de 
D-amphétamine (maxiton). 

Nous verrons a la fin de l’exposé, les conclusions que l'on peut tirer de la discussion 
de ces faits. 


MATERIEL D’ETUDE ET METHODE. 


Nous avons examiné 12 sujets : dix d’entre eux étaient des malades de chirurgie 
générale dont les examens E.E.G. préopératoires étaient normaux au repos et a l’hy- 
perpnée ; les deux derniers des malades neurochirurgicaux présentant des signes 
plus ou moins accusés d’hypertension intracranienne sans signe de localisation. 
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Nous avons enregistré 3 sortes de tracés : 

Des tracés de repos avec épreuve & la §.L.I. sans préparation et dans certains cas 
avec injection de dolosal (ampoule de 2 cm*, dosée 4 0,10 g + 5 cm® de sérum phy- 
siologique I.-V.) ou de phénergan (ampoule de 2 cm’, dosée 4 0,05 g en I. M., ou de lar- 
gactil (ampoule de 2 cm*, dosée 4 50 mg en I. M.). 

Des tracés préopératoires recueillis une 4 deux heures aprés le début de l’injection 
a doses variables de cocktail lytique ; les sujets étaient alors dans un état d’obnubila- 
tion plus ou moins profonde leur permettant cependant de réagir aux incitations 
fortes ou a l’appel de leur nom. 

Des tracés postopératoires en fin d’anesthésie potentialisées au cours desquelles 
nous avons pratiqué des injections de D-amphétamine. 
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R&ESULTATS 
1° Action du cocktail neuroplegique 


Dans tous les cas étudiés, nous avons noté une disparition de la réponse occipitale 
ala S.L.I fig. ] 

Le tte disparition est indépendante de l’aspect et de ]’amplitude des reponses existant 
avant l’injection. Par contre, elle est en rapport certain avec l'état de conscience du 
sujet ; totale, chez les sujets profondément endormis, elle peut exister encore pour 
certaines fréquences stimulatrices, chez les sujets légérement obnubilés ; les réponses 
aux fréquences rapides disparaissent en général avant celles aux fréquences lentes. 


9° Action des différe nts composes du cocktail 


Nous avons étudié séparément l’action des différents composés du cocktail : 

L’injection I,-V. de dolosal, dans 5 cas, n’a pas modifié l’aspect du rythme de base, 
ni celui des réponses évoquées. 

L*injection du mélange Dolosal-Phénergan, dans 3 cas, a entrainé un léger ralen- 
tissement du rythme de base (signalé déja par Turner et Bérard) et une faible dimi- 
nution de la réponse. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, N° 6, 1954. 32 
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L’injection de dolosal et de largactil pratiquée dans un cas, a entrainé une diminu- 
tion importante de la réponse. 

L’ injection de largactil seul nous a donné une diminution de la réponse dans deux 
cas. 

Les données fragmentaires que nous avons recueillies dans ce domaine demandent 
une expérimentation plus vaste pour étre confirmées ; nous pouvons cependant noter 
que, prises individuellement, les 3 composantes du cocktail neuroplégique sont insuffi- 
santes pour provoquer une disparition complete de la réponse a la 8. L. I. 

Dans le groupe de ces trois substances, le phénergan et surtout le largactil appa- 
raissent cependant comme les plus actives. 
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3° {ction de injection d’amphetamine de rtroqure (mariton) 


Nous avons étudié en dernier lieu l’action du maxiton chez 4 sujets soumis a I’ef- 
fet du cocktail lytique. ( liniqueme nt, on assiste &4 une amélioration de état de la 
conscience, et sur les tracés on note le retour & un stade moins avancé du sommeil 
Quant a la réponse a la S. L. L, elle est réapparue assez nettement dans 2 cas et trés 
faiblement dans les deux autres (fig, 2). 

Dans ces derniers, la dose injectée était vraisemblablement insuffisante 

Il faut en effet de trés fortes doses pour obtenir un résultat, comprises entre 100 


et 200 milligrammes (3 4 4 milligrammes par kg de poids), doses qui auraient une 
action certainement plus nette chez des sujets soumis uniquement a linjection de 
barbiturates. 


DIscussIon. 


L’examen des résultats que nous avons obtenus, nous permet de retenir que | 


sociation de dc losal, phe nergan et larga til a une action dépressive indiscutable Sul 
les potentiels évoqués par la 8. L.I1. 


Ces substances employées individuellement ont, par contre, une action trés va- 


riable ; aprés avoir constaté que le dolosal ne provoque aucune modification et qué 
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le mélange dolosal-phénergan n’a qu'une faible action dépressive, nous pensons qu'il 
faut attribuer au largactil la plus grande part de cette action déprimante, qu’il s’a- 
gisse d’une action propre ou d’une action potentialisée par les deux autres subs- 
tances. 

\ quel niveau agit cette association neuroplégique : cortex ou formations centrales ? 
Nous croyons plus volontiers qu'il s’agit d’une action centrale. 

En effet, Hiebel, Bonvallet et Dell ont récemment montré, dans une série de tra- 
vaux sur l’animal, que la chlorpromazine agit sur la substance réticulée bulbo-mésen- 
céphalique ot elle provoque une diminution de son activation par voie nerveuse 
et humorale et un démasquage des effets inhibiteurs d’origine sino-carotidienne 

L’origine centrale de cette dépression est encore confirmée par le fait que la D- 
Amphétamine dont ‘action sur la réticulaire mésencéphalique a également été 
démontrée par Hiebei, Bonvallet, Huvé et Dell, fait réapparaitre dans une certaine 
mesure les reponses occipitales. 

La disparition des potentiels évoqués par 8.L.I. semble done rentrer dans le cadre 
des baisses de l'état vigil et des diminutions du tonus musculaire et de la motricité 
générale constatées lors d’injection de chlorpromazine. 

Sur un plan plus général enfin, ces faits peuvent étre considérés comme un argu- 
ment d’ordre pharmacologique, en faveur de la participation de la substance réti- 
culée mésencéphalique a l’élaboration des réponses évoquées par la S.L.I. dans les 
aires occipitales. 


Facilitation par le chloralose de certains phénoménes évoqués 
d’expression corticale, par MM. R. Marry * et F. ConTamin **. 


Au cours d’une étude sur les réponses corticales é6voquées par stimulation somesthé- 
sique, nous avons eu l'occasion de préciser certaines particularités des potentiels ainsi 
recueillis sur des lapins anesthésiés au chloralose et soumis & des stimuli couplés. 


Ces particularités font l'objet de la présente communication. 


L’animal d’expérience utilisé a été le Lapin adulte. Le chloralose était administré 
en solution, par voie intraveineuse, 4 la dose moyenne de 0,08 g/kg. Les potentiels 
évoqués étaient recueillis sur le cortex et enregistrés suivant la technique dite mono- 
polaire, désormais classique. La stimulation somesthésique était réalisée par l’appli- 
cation, a l’extrémité d’une patte antérieure, de chocs électriques brefs ; ces chocs 
étaient groupés par paires, 4 intervalles de 5 secondes ; I’écart entre les 2 éléments 
d’une paire variait, au cours des expériences, entre 0 et 2 secondes ; enfin l’intensité 
des choes était immédiatement supérieure a celle qui provoquait une réponse corti- 


cale maximale. 


Nous avons retrouvé, dans ces conditions, une phase réfractaire absolue de durée 
assez longue. Plusieurs travaux ont déja signalé l’allongement de cette phase au cours 
de l’anesthésie générale (Marshall, Woolsey et Bard, 1941; Jarcho, 1949; Gastaut 
et coll., 1951), et l'un d’entre nous l’avait récemment encore vérifié (cf. Pertuiset, 
Marty et Scherrer, 1953) 

Le phénoméne de facilitation, sur quoi nous voulons insister ici, fait suite a la 
phase réfractaire relative. [I] nous a paru, dans nos conditions expérimentales, remar- 
quable par son ampleur, comme en font foi les figures 1 et 2. 

Nous nous sommes, en outre, attachés 4 étudier séparément les variations, en 
double choc, de la phase positive et celles de la phase négative des potentiels évoqués. 
Cette étude, dont la figure 2 exprime les résultats pour une de nos expériences, nous a 


* Stagi le Recherches de l'Institut National d’Hygiéne. 
** Att ie Recherches de Il’ Institut National d’Hygiéne. 
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Fig. 1. — Variations, en fonction de l’écart entre les 2 choes stimulants, du second potentie! 


évoqué cortical (les écarts vont de 110 a 1.050 ms). Base de temps : 1s, 
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Fig. 2. — Représentation graphique des variat lu 2° potentiel cortical évoqué par un double 
choc stimulant en fonction de l’écart séparant les 2 choes en abscisses, intervalle entre les 
2 chocs, en milli-secondes en ordennées, amplitude du 2° potentiel exprimée en pourcentage 
de celle du premier (courbe pointille phase positive du 2° potentiel ; courbe en trait gras : 
phase négative ; courbe en trait mines eproduction d i courbe de Jarcho, 1949, sous nem- 


butal). 
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montré que ces variations n’étaient pas paralléles ; il existe, entre elles, un décalage 
temporel. C’est ainsi que, si l'on considére |’écart pour lequel l’amplitude du second 
potentiel atteint la moitié de celle du premier, cet écart se situe, pour la phase positive, 
aux environs de 100 ms, pour la phase négative aux environs de 150 ms. Le déca- 
lage temporel se retrouve si l’on considére le maximum de facilitation : il est atteint, 
pour la phase positive, avec un écart de 200 ms environ, pour la phase négative, de 
250 a 300 ms. 

La facilitation des potentiels évoqués corticaux, telle que l’extériorise la technique 
des stimuli couplés, a déja été signalée par divers auteurs. Sur des préparations non 
anesthésiées (encéphale isolé), ce phénoméne a été observé avec des stimuli couplés 
auditifs (Bremer, 1949, 1951) et visuels (Gastaut et coll., 1951). Ces derniers auteurs 
ont souligné sa netteté, pour les mémes stimuli, aprés administration de chloralose. 
Sous narcose barbiturique, en revanche, l’existence d'une telle facilitation demeure 
discutée (Jarcho, 1949 ; Chang, 1950 ; Amassian, 1951). 

Le point sur lequel nous voulons insister est non seulement l’existence et l’impor- 
tance d’une telle facilitation sous chloralose, mais encore et surtout le fait que l’ac- 
tion pharmacodynamique de cette drogue permet de dissocier nettement les phases 
positive et négative de la réponse corticale évoquée ; cette dissociation est nette, tant 
pour ce qui est de leurs phases réfractaires, absolue et relative, que du moment et de 
‘amplitude de la facilitation. Ceci permet de reconnaitre aux groupements neuro- 
niques, respectivement responsables des 2 phases du potentiel évoqué, des propriétés 
fonctionnelles différentes. 


(Travail du Centre médical d: Neurophysiologie appliquée, Clinique neurologique, 
Pt Th. Alajouanine, Hopital de la Salpétriére, Paris. Subventions de l'Institut Na- 
tional d’ Hygiene.) 
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Modifications E.E.G. provoquées par l’hydergine, par MM. P. 
Passouant, J. Capituac et J. Minvietie (Montpellier). 


L’action de l’'Hydergine (complexe de 3 dérivés hydrogénés de l’ergot de seigle) en 
injection L.-V. sur l’E.#.G. fut étudiée chez 83 sujets. 

1° Chez les épileptiques (60 cas) on a noté dans 45 cas, aprés hydergine : 

— soit de courtes bouffées hypersynchrones trés voltées 4 8-12 c/s ; 

— soit des paroxysmes hypersynchrones avec décharges de pointes. 
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Les malades dont 1’E.E.G. fut ainsi modifié, présentaient habituellement des 
troubles vaso-moteurs périphériques (acrocyanose, hypersudation palmo-plantaire, 
bouffées congestives céphaliques), des troubles endocriniens (obésité, modifications 
des régles), des manifestations végétatives (digestives ou respiratoires) variées et des 
troubles névrotiques (anxiété, hyperémotivité). Leur tracé E.E.G. standard était 
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caractérisé par une dysrythmie polyrythmique avec prédominance des fréquences 
rapides souvent associée a une labilité d’hyperpnée. 


2° Chez des migraineux et au cours des syndromes subjectifs posttraumatiques, 
g ; j 
le tracé E.E.G. aprés hydergine montrait de courts paroxysmes hypersynchrones, 
yderg parox} ypersy 

respectivement dans 3 cas sur 8 et dans 2 cas sur 15. 

Ainsi, le déréglement vaso-moteur et végétatif accompagnant dans certains cas 
l’épilepsie, la migraine et le syndrome subjectif commun des traumatisés craniens 
peut étre objectivé par les modifications E.E.G. aprés injection L.-V. d’hydergine. 
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La réaction E.E.G. a l’hydergine (bouffées ou paroxysmes hypersynchrones bila- 
téraux) suggére une action de cette drogue sur les formations centrales soit directe- 
ment, soit par un intermédiaire vasculaire. 

Ces différents faits plaident en faveur d’une perturbation vaso-motrice centrale 
chez certains malades objets de cette étude. 


Variations de l'électroencéphalogramme chez l'homme en fonc- 
tion de la pression, par MM. A. Rocer *, P. Caparrou et H. Gastaut. 


Les auteurs étudient les variations de l’E.E.G. de 12 plongeurs expérimentés, appar- 
tenant au Groupe d’Etudes et de Recherches Sous-Marines, lorsqu’ils sont soumis, 
dans un caisson expérimental, & une pression de 10 atmosphéres absolues. L’étude 
des tracés enregistrés immédiatement avant et pendant l’expérience, montre de 
constantes modifications des rythmes cérébraux lorsqu’une pression de 10 at- 
mosphéres est atteinte. 

La fréquence des rythmes est augmentée, leur amplitude diminuée, les potentiels 
évoqués par la stimulation lumineuse intermittente sont habituellement plus amples, 
et des stimuli sensoriels inopinés inefficaces dans les conditions de repos peuvent pro- 
voquer des pointes au niveau de I|’électrode vertex. 

Une exagération des fonctions perceptives et de l’activité globale de l’individu ainsi 
qu’une labilité affective dans un sens euphorique accompagnent ce syndrome électro- 
encéphalographique d’hyperexcitabilité neuronique corticale. 

Ces constatations sont soumises 4 la discussion et permettent sur les bases de l’exis- 
tence & une pression de 10 atmosphéres d’un syndrome électroclinique transitoire 
d’hyperexcitabilité neuronique de fournir une nouvelle explication du phénoméne 
appelé « ivresse des grandes profondeurs 


The Action of Intravenous Methedrin on the E.E.G., par M. W. Grey 
WALTER (Bristol). 


Methedrin is injected intravenously during psychiatric investigation in order 
to encourage fluent expression of ideas and reminiscences as an accessory to abreac- 
tion procedures. Some recordings have been made with toposcopic display during 
and after the period of injection and the general effect of the drug appears to be 
to enrich and prolong the remote effects of pattern flicker stimulation during the 
period when the garrulity of the subject is at its height. In effect, this action is to 
diminish and defer the appearance of fatigue or accommodation which are so pro- 
minent in normal subjects, and it is suggested that this may be due to facilitation of 
the diffuse projection systems, leading to an increase in « gain » of the arousal system 
with an apparent reduction in selectivity. This interpretation recalls the observations 
of Bradley on the importance of brain stem integrity in the action of amphetamine 
on the electro corticogram, and of Dell on the relations between the autonomic sys- 
tem and cortex. 


* Stagiaire a l'Institut National d’Hygiéne. 
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La Sociélé @E.E.G. de Langue Francaise liendra sa prochaine Réunion 
le mercredi 1® el le jeudi 2 juin 1955, ad Liége (Belgique). 


Cette Réunion précédera celle de la Société de Neuro-Chirurgie de 


Langue Francaise. 





ANALYSES 


BIBLIOGRAPHIE 





LINDGREN (Erik). Réntgenologie (y compris les méthodes de contraste), 


296 pages, 274 figures, 1954, Springer Verlag, prix : 122,50 D. M 


Il s'agit du 2° tome du Handbuch der Neurochirurgie en train de paraitre en 7 vo- 
lumes sous la direction de H. Olivecrona et W. Tonnis 

Le Professeur de Radiodiagnostic de Serafimer vient de rédiger en langue allemande 
un ouvrage centré sur le diagnostic redivlogique neurochirurgical. 

Ayant succédé a Lysholm, disposant done du matériel accumulé pendant deux gé- 
nérations ; aprés avoir pris lui-méme une part décisive dans la mise au point et la 
diffusion de lVangiographie carolidienne et vertébrale, de Vencéphalographie gazeuse 


pratiquée pour le diagnostic des lumeurs cérébrales), de la myélographie gazeuse (a 
laquelle il a ajouté la lomographie), Lindgren a pu se permettre la rédaction d'un livre 
dont chaque paragraphe vécu par auteur est repris a la lumiére de son expérience. 

D’avoir écrit un ouvrage basé sur son propre matériel, d’avoir réduit au minimum 
indispensable la « science des autres » expliquent les grandes qualités du livre mais 
aussi quelques-unes de ses omissions 


Le radiodiagnostic neurochirurgical de la téte occupe 227 pages, celui de la colonne 


vertébrale 22 pages. 
Arrétons-nous a introduction : 


Un examen radiographique complet fournit la constatation objective d'un état 
anatomique. La conception selon laquelle une forme radiographique (Réntgenbild, 
image basée sur tous les examens radiographiques) constitue quelque chose qui ne s¢ 
laisse « interpréter » qu’a la lumiére du contexte clinique, est totalement fausse 

Cette prise de position se situe dans une compétition entre neurochirurgiens et 
neuroradiologistes qui ne se laisse pas envisager de la méme maniére pour chaque pays 
et chaque époque: il est incontestable que le neuroradio-diagnostic se propose d’aboutir 
a une véritable reconstitution morphologique de la formation lésée ; ilest certain qu'un 
radiologiste démuni de connaissance d’anatomie et de pathologie du S. N. n'est méme 
pas en état de diriger la prise des clichés simples imposés pour chaque cas particulier ; 
il devient également évident que le neurochirurgien ne peut pas accorder a la technique 
radiographique et a linterprétation détaillée de certaines images le temps suffisant ; 
que d’autre part il n’a pas recu la préparation nécessaire dans la physique et loptique 
des rayons X... 

Poser ce probléme, ce n'est pas toujours le résoudre ; cet aspect se laisse penser dans 
le climat propre de chaque équipe et peut recevoir des solutions multiples. Toute so- 
lution devra tenir compte du fait que c’est le neurochirurgien qui est responsable de 
la vie du malade ; et méme qu'il existe dans l'état actuel des choses peu de radiolo- 


gistes qui se reconnaissent une compétence suffisante pour endosser une telle respon- 
sabilité. 

Cet état d’esprit est en train de changer pour les générations qui montent et l’exemple 
suédois n'est pas étranger a ce changement. 
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A. LE CRANE. 
GENERALITES. 


I. L’examen du crane osseuz. 

Les techniques ne sont pas développées avec détails par manque de place ; l'au- 
teur expose d’ailleurs seulement les techniques de Serafimer. Ainsi, sur 296 observa- 
tions de tumeur de l’acoustique il a trouvé des modifications du rocher dans 85 p. 100 
des cas ; mais a Bailey (ou Olsen et Horrax) qui pensent que « examen radiographique 
fournit rarement un appoint diagnostic » pour ces tumeurs, il est répondu : «selon notre 
propre expérience, nous tirons de ces affirmations la conclusion que ces auteurs ne pos- 
sédent pas une technique radiographique suffisante ou n’ont pas assez d’expérience 
On ne saurait étre moins aimable... 

Les images radiographiques sont excellentes et leur tirage compte parmi les meil- 
leures de la littérature radiographique. Inexistence quasi totale de la tomographie du 
crane, sinon pour la recommander dans la recherche des fractures de la base. (Selon 
l'expérience du signataire de cette analyse elle ne rend pas souvent service dans ce 
domaine car le brouillage tomographique efface les lignes fines et nettes 


II, Examens par moyens de contraste. 

Les idées de Lindgren, en train d’acquérir droit de cité en Europe, sont connues 
intérét capital de langiographie carotidienne ; difficultés diagnostiques de lAngio- 
graphie vertébrale ; substitution progressive de  Encéphalographie gazeuse a la Ven- 
triculographie, méme dans l'exploration des tumeurs, surtout dans lexamen de la 
fosse posterieure 

\ mediter cette phrase - 

L’encéphalographie gazeuse est pratiquée dans différents lieux d’une maniére trés 
diverse. Les conclusions qu’on peut tirer d'une exploration dépendent de l’exactitude 
de la technique utilisée ; il est done aléatoire de comparer les résultats trouvés dans la 
littérature. De beaucoup de travaux consacrés aux tumeurs cérébrales, il résulte claire- 
ment que Pauteur ne posséde pas la technique radiographique. » Cette technique « pré- 


cise » existe : ce n’est pas celle de précurseurs, de Dandy ou de ses éléves américains, 
encore moins celle pratiquée « couramment » en France, ou quia fait récemment l’ob- 
jet d'une monographie en francais et d’une autre en allemand (1), mais celle mise 


au point indépendamment les uns des autres par : Robertson (Australie), Lindgren (Suéde 
et Becker et Radtke (Allemagne) ; la méme technique introduite en Italie par Mas- 
cherpa a Milan et en France par Ruggiero dans le Service de neurochirurgie de Sainte- 
Anne, est également pratiquée par Metzger dans la Clinique Neurochirurgicale de la 
Pitic 

rechnique longue, minutieuse, rigoureuse, que Lindgren appelle « section in vivo 
certains détails anatomiques des espaces liquidiens intracraniens 


grace a laquelle 
doivent apparaitre successivement sur les clichés au fur et a mesure que cette nécessité 
découle des signes cliniques ou de l'évolution de examen 

Entre lencéphalographie gazeuse, telle qu'elle s'est lentement dégradée aprés Dandy, 
malgré la contribution considérable de Davidoff, Dyke et Epstein et lencéphalogra- 
phie a quantité réduite d’air préconisée a Serafimer, il y a la méme différence qu’entre 
un crane radiographié « de face et de profil » et un rocher exploré selon des incidences 
anatomiques perfectionnées et adaptées au probléme clinique 

Signalons avant de clore ce chapitre que, depuis Davidoff et ses collab., on connait 
bien image pneumographique des ventricules (commune a la V° et a I'l ; mais on 
connait mal ceile des citernes et encore moins bien celle des scissures et circonvolutions 


de la convexité 


RADIOLOGIE SPECIALE. 
Ce gros chapitre expose l'application de ces différentes techniques dans les processus 
éxpansifs supratentoriels et sous-tentoriels, dans les lésions vasculaires et trauma- 


tiques 
Car devant la multiplicité des techniques un choir s’impose : selon les difficultés de 
leur réalisation, selon les dangers courus par le malade a l'occasion de « haque explo- 


1) Ces deux monographies sévérement analysées dans Acta Radiologica. 
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ration, selon les informations si différentes de ’angiographie ou de la pneumographie ; 
le probléme se complique de plus par l’existence de nouvelles techniques d’exploration 
envers lesquels Lindgren reste trés réservé), ou l'électro 


comme les radio-isotopes 
mais examens cliniques, 


encéphalographie a laquelle Lindgren ne fait aucune ailusion ; 
radiographies standard et E.E.G., en tant qu’eramens ambulaloires, acceptés sans hé 
sitation par malade et entourage, constituent aujourd’hui la premiére étape dans la 
localisation d'une tumeur et se laissent difficilement dissocier. 


I. Processus expansijs supratentoriels. 

La contribution de l'A° et de la pneumographie est envisagée pour la lo 
et le diagnostic histologique des T. C. 

Plus la néoplasie de la convexité se rapproche de la suture médiane, plus i 
devient le diagnostic angiographique ; plus elle se trouve en contact avec les ventri- 
cules, plus elle devient visible par la pneumographie. 

Il y a des cas qui sont plus favorables pour l’A°, d’autres pour l'E® ; 
sont nombreuses ov il faudra pratiquer les deux. 


alisation 


icertain 
les circonstances 


II, Processus expansifs sous-tentoriels 

Certaines tumeurs extracérébelleuses ou du trone cérébral sont diagnostiquées plus 
rigoureusement par Ee que par \ les néojormations de petil volume qui ne déplacent 
pas l'aqueduc et le 4° ventricule, qui ne bloquent pas encore les voies d’écoulement liqui- 
dien ne se laissent diagnostiquer que par l'exploration aérique des cilernes, done par encé- 
phalographie a petites doses d’air. 

La localisation angiographique vertébrale reste trés inférieure a Pencéphalographie 


des citernes de la F. P. 


111. Diagnostic anatomo-pathologique par A 


\ retenir la série des images 205-209 avec « coloration de Tangio-réticulome (tu- 


meurs de Lindau 
lV. Lésions vasculaires. 


\. Lésions cranio-cérébrales traumatiques. 


Chapitre spécial consacré aux lésions traumatiques du crane et a leur incidence neuro- 
chirurgicale ; les travaux de Chaussé sur les micro-fractures du rocher ne sont pas 
citées ; les fractures des sinus de la base avec les fistules liquidiennes, commplication 
posttraumatique grave et fréquente, sont a peine mentionnées. 


B. LA GOLONNE. 


Lindgren a concentré dans 22 pages les principales techniques d’examen des tumeurs 
médullaires. 

La courbe classique d’Elsberg et Dyke se trouve complétée par un tableau de l'au- 
teur qui permet de comparer chaque distance interpédiculaire avec celle des vertébres 
sus et sous-jacentes. 

De méme, l’appréciation du canal vertébral de profil (mise au point par Boijsen 
compléte heureusement les informations fournies par la distance interpédiculair 

La myélographie gazeuse avec tomographie fournit une image directe de lespace 
arachnoidien de la moelle épiniére et de ses lésions expansives ; les figures 264 4 et 6 
(kyste dermoide intramédullaire) montrent qu’il eziste actuellement un diagnostic intra- 


rachidien supérieur au lipiodol : V'O* et le contraste positif résorbable, bien utilisés, 
sont appelés a fournir une séméiologie radiographique plus prés de l’anatomie. 

L’ouvrage finit par une bibliographie trés soignée de 27 pages avec un index des 
noms et des matiéres, C’est la premiére fois qu'une bibliographie de radiologie neuro- 
chirurgicale de cette ampleur est mise sur pied 

Signalons pourtant quelques omissions ou coquilles auxquelles un radiologiste fran- 
cais est sensible : le nom de R. Herdner auquel nous devous les meilleurs chapitres de 
la tomographie du crane manque ; l’anatomiste Labbé qui a décrit la veine anasto- 
motique est orthographié L’Abés. 

Cet ouvrage, d’une valeur didactique de premier ordre, est destiné a devenir un 


manuel classique pour neurologues, neurochirurgiens et neuroradiologistes ; publié 


en anglais, il aurait eu la diffusion plus large a laquelle il a droit. 


FIiscHGOLD. 
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ISCH-TREUSSARD (Mme C.). L’Athétose. Etude clinique et électromyo- 
graphique. 7hése Médecine, Strasbourg, un vol., 93 p., 23 fig., Derniéres Nouvelles 
édit., Strasbourg, 1954. 


Thése intéressante, faite sous la direction de F. Thiébaut, sur neuf malades atteints 
d’athétose (6 hémiathétoses, 3 athétoses doubles). L’étude de l’activité involontaire 
anormale par des enregistrements cinématographiques a permis une étude clinique mi- 
nutieuse et des enregistrements électromyographiques ont recueilli sumultanément 
activité des muscles agonistes et antagonistes. 

L’athetose est caractérisée par deux symptomes essentiels : les mouvements forcés 
et un trouble de lactivité tonique pour lequel est proposé le terme de raidissement 
Le mouvement athétosique apparait comme une forme bien caractérisée, anormale 
tant au point de vue clinique qu’au point de vue électromyographique ow elle est carac- 
térisée par apparition irréguliére de bouffées d’activité synchrones dans les muscles 
agonistes et antagonistes. I] se différencie ainsi nettement du mouvement choréique 

Le raidissement athétosique est essentiellement caractérisé par son irrégularité d'ap- 
parition, par son caractére oppositionniste et doit étre nettement distingué de la con- 
tracture pyramidale et de lhypertonie extrapyramidale en raison de ses particularités 
cliniques et électromyographiques 

L’athétose réalise des tableaux cliniques variés : selon la proportion dans laquelle 
sont associés ses deux éléments constitutifs : les mouvements forcés et le raidissement ; 
selon les troubles pyramidaux ou extrapyramidaux associés (séquelles d’hémiplégie 
infantile, diplégies centrales, tremblements) ; suivant qu’il s’agit d'une athétose uni- 
ou bilatérale (hémiathétose ou athétose double 

L’auteur a individualisé une forme d’athétose posthémiplégique surtout nette au 
maintien des attitudes, associée a des séquelles plus ou moins importantes d’hémiplégie 
ivec une contracture de topographie pyramidale, mais caractérisée par son caractére 
oppositionniste 

Au point de vue électromyographique, il a distingué : une activité athétoide au repos ; 
une activité athétoide au maintien des attitudes ; une activité athétoide au serrement 
du dynamométre 

Cette distinction se retrouve dans l'étude des tremblements alternants et permet d’évo- 
quer une analogie de comportement des circuits neuroniques lésés dans ces deux formes 
d’activité anormale 

Bibliographie de deux pages P. MOLLARET 


ELECTROENCEPHALOGRAPHIE — FLECTROLOGIE 





BRODAL (Alf) et KAADA (Birger R.). Influx ascendants extéroceptifs et 
proprioceptifs dans le faisceau pyramidal du chat Exteroceptive and proprio- 
ceptive ascending impulses in pyramidal tract of cat). J. of Veurophysiol., 1953, 
XVI, n° 6, pp. 567-586 


Par la méthode des potentiels évoqués, les auteurs ont mis en évidence chez le chat 
l’existence de fibres ascendantes dans le faisceau pyramidal, vérifiant ainsi les décou- 
vertes anatomiques. Les réponses sont faites de plusieurs déflexions positives sulvies 
d’une onde négative faiblement voltée ; elles sont beaucoup plus nettes et plus amples 
quand la stimulation porte sur des nerfs cutanés 

Ces fibres ascendantes sont en majorité croisées, et les réponses sont plus grandes pour 
les pattes antérieures et les extrémités distales. Enfin la terminaison corticale est prée- 
rolandique. 

Les auteurs se demandent si ces fibres n'ont pas une importance de premier plan pour 
la coordination de mouvements différenciés, si elles ne représentent pas la voie afférente 
des réflexes cutanés plantaire et abdominaux, si enfin elles ne jouent pas le premier role 
dans les réactions de placement et de saut chez l’animal. 

BERNARD PERTUISET. 
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CAZZULLO (C. L.) et TAYLOR (R. M.). Etude électroencéphalographique et 
séméiologique de singes soumis 4 un grand nombre d’électrochocs Studio 
elettroencefalografico e semeiologico di scimmie sottoposte ad un elevato numero 
di elettroshocks). Rivista di Neurologia, 1950, XX, n° 5, pp. 420-439, tableaux 


Aucun des douze Macacus rhesus n’a succombé au cours des nombreux électrochocs 
auxquels ces animaux furent soumis ; mais durant toute la période d’expérimentation, 
des examens cliniques et électroencéphalographiques furent réguliérement pratiqués, 
Les anomalies présentées par ces derniers étaient généralement fonction du nombre des 
choes recus et ressemblaient aux tracés des crises épileptiques de homme 

rrente-sept réferences. H. M. 


CHATRIAN (G. E.) et TAURY (M.). Aspects électroencéphalographiques de 
la méningite tuberculeuse de l’adulte traitée par la streptomycine. Aspetti 
elettroencefalografici della meningite tubercolare dell’adulto trattata con strepto- 
micina). Rivisia di Neurologia, 1953, 23. 1, pp. 1-25, 5 fig. 


De examen de 236 tracés électroencéphalographiques de cent malades, traités pat 
la streptomycine et comparé aux données cliniques, chirurgicales, anatomiques parti- 
culiéres 4 la méningite tuberculeuse, les auteurs exposent et discutent la valeur des ano- 
malies observées dans les tracés ; ils en proposent une interprétation physio-patholo- 
gique. En clinique, un tel examen présente un intérét majeur au point de vue diagnos- 
tique, localisateur, pronostique, physiopathologique ; c’est un élément de valeur pour 
juger de la consolidation de la guérison 

rrente-neuf références H. M 


DICKERSON (Willard W.) et HELLMAN (C. David). Etude électroencéphalo- 
graphique de malades atteints de sclérose tubéreuse Electroencephalographic 
study of patients with tuberous sclerosis), Neurology, 1952, 2, n° 3, pp. 248-254, 


tableaux 


D’aprés les cinquante-huit ¢lectroencéphalogrammes émanant de vingt-neuf malades, 
les auteurs ne croient pas qu'il puisse exister de tracé spécifique de la sclérose tubéreuse ; 
aucune localisation des nodules tubéreux intracérébraux n’a été possible. Toutefois, 
les anomalies observées sur les tracés sont certainement plus fréquentes chez ces mala- 
des que chez les simples épileptiques d’asile, pris comme terme de comparaison. Mais les 
constatations faites dans la famille des malades considérés ne différent pas de celles 
ayant trait a des ascendants ou collatéraux de simples épileptiques 

Bibliographie de onze noms H. M 


FELDMANN (H.). L'électroencéphalogramme dans les troubles du caractére 
et du comportement chez l'enfant. Archives suisses de Neurologie elt de Psychia- 
trie, 1952, vol. 69, fase. 1/2, pp. 170-212 


On a beaucoup discuté sur les anomalies de 'E.E.G. rencontrées chez des enfants 
présentant des troubles du caractére ou du comportement. La présente étude, effectuée 
de facon trés rigoureuse, est basée sur la comparaison d’une série de 50 enfants normaux 
de 3 4 15 ans, et de 50 enfants présentant des troubles caractériels ou des troubles du 
comportement, en absence de toute lésion organique décelable. 

Le premier point a retenir est que 64 p. 100 des enfants présentant des troubles carac- 
tériels ont des E.E.G. normaux, comparables a ceux des sujets normaux de méme Age 
Dans chaque groupe 6 p. 100 des enfants ont des tracés instables polymorphes 

Trente pour cent seulement des enfants anormaux présentent des tracés perturbes, 
sois sous forme de dysrythmies lentes (18 p. 100 des cas), soit du fait de la présence des 
tracés caractéristiques de la comitialité (pointes-ondes, spontanément ou par stimulation 


lumineuse 

Une comparaison analytique des deux groupes ne montre aucune différence statis 
tiquement appréciable, en ce qui concerne la fréquence moyenne des rythmes alpha et 
théta, indice d’abondance du rythme de base, et les variations des indices « et 0 : 
repos et lors de la stimulation lumineuse. Par contre le rythme théta est saad 
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plus abondant et plus ample chez les enfants caractériels, sans que l’on puisse établir 
de corrélation précise entre cette anomalie et les troubles psychiques présentés 

L’auteur admet en conclusion que le tracé E.E.G. n’est pas pathognomonique des 
troubles du caractére ou du comportement, en dehors des cas of existe une activité 
omitiale latente. L’abondance du rythme théta est imputable a une immaturil« 
physiologique relative des mécanismes de conduction corticodiencéphalique et des voies 
d’association chez les caracteriels 

Importante bibliographie R. P 


FRANCESCHETTI (A.), MONNIER (M.) et DIETERLE (P.). Analyse des 
troubles de l'appareil oculo-moteur par l’électro-oculographie (E.0.G.). Bul- 
lelin de l Académie suisse des Sciences Médicales, 1954, 10, ne 2, pp. 124-134, 5 fig 


Compte rendu d’une nouvelle série de recherches permettant de mesurer tout lin- 
térét de Pélectro-oculographie et son importance pour lélectronystagmographie. D’au- 
tres travaux en cours doivent montrer dans quelle mesure fa discrimination obtenut 
par ce procédé entre paralysie centrale et péripheérique, peut étre généralisce 

Sept références H. M 


GLUSMAN (Murray), RANSOHOFF (Joseph), POOL (J. Lawrence) et 
SLOAN (Norman). Excitabilité électrique de l’uncus chez l'homme (Elec- 
trical excitability of human uncus). J. of Neurophysiol., 1953, XV1, n° 5, pp. 528-536 


Ce travail, réalisé sur six schizophrénes, nous apprend que l’uncus peut étre stimulé 
de maniére optimale a des fréequences plus basses que celles utilisées pour le cortex 
moteur. BERNARD PERTUISET. 


GOLDSTEIN (L.) et MINZ (B.). Répercussion de l’activité thyroidienne et 
surrénalienne sur la réponse te cortex oteébral du ~ypny a l’adrénaline. 
Comptes rendus des Séances de la Sociélé de Biologie, 1954, 148, 19-20, pp. 1576 


[DSO 3 fig 


Des travaux anteérieurs ayant permis d’établir la possibilité d'une altération de la 
reactivite corticale par intervention d’hormones surrénalienne et thyroidienne, G. et 
M. rendent compte dune série de recherches nouvelles. Ils montrent que la méthode 

évaluation de lactivité corticale par la mesure de la tensio-activité, déduite des tracés 
électroencéphalographiques, offre un moyen nouveau d’apprécier l’action des glandes 
endocrines sur le systé¢me nerveux central ; cette méthode révéle que les glandes préci- 

es sont capables d'exercer des actions importantes el opposeées sur la production d’élex 
tricite par le cortex cerebral H. M. 


GREEN (J. D.) ei ARDUINI (A. A.). Activité électrique de l"hippocampe au 
moment du réveil (Hippocampal electrical activity in arousal). J. of Neurophysiol., 
1954, XVII, n° 6, pp. 533-557 


Les expériences dont il s’agit ont été faites sur des animaux immobilisés par transsec- 
tion interquadrijéminale ou par curarisation ; il faut cependant noter que les animaux 
nt d’abord été endormis a l’éther, pour la mise en place de la canule intratrachéale 
Les auteurs ont utilisé des lapins, des chats et des singes 

Admettant que la désynchronisation du tracé E.E.G. néo-cortical est une réaction 
éveil, ils ont noté que induction d'une telle réaction est toujours associée avec l’ap- 
parition d’une série d’ondes trés lentes au niveau de lélectrode hippocampique. Une 
telle réaction peut étre obtenue en labsence du néocortex mais nécessite l’intégrité 


lu septum, du fornix et de la conscience puisque cette réaction disparait dés que l’ani- 
lest anesthésié. Il ne semble pas qu’il s’agisse la d’artéfacts, mais bien d'une désyn- 
( isation particuliére au paleocortex. Une importante bibliographie ne fait état 


avaux anglo-saxons BERNARD PERTUISET. 
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KING (Robert B.), SCHRICKER (J. Louis) et O'LEARY (James L.). Etude 
expérimentale de la transition entre l’activité corticale normale et convul- 
sive (An experimental study of the transition from normal to convulsoid cortical 
activity). J. of Neurophysiol., 1953, XVI, n° 3, pp. 286-298. 


Stimulant le corps genouillé externe a une fréquence de 11 sec., et recueillant la crise 
induite sur le cortex occipital grace a des électrodes enregistrant a diverses profondeurs, 
les auteurs ont vu que les premiéres décharges cloniques étaient toujours précédées 
d’une diminution de amplitude des réponses aux stimuli profonds. Ils ont noté aussi 
que la plupart du temps les paroxysmes apparaissaient d’abord dans les couches 
superficielles ou moyennes du cortex BERNARD PERTUISE1 


MARIE (Julien), BRICAIRE (H.), REMOND (A.), LERIQUE-KC@CHLIN 
(A.), NEKHOROCHEFF (J.) et JOB (J. C.). Les altérations de l’électroencé- 
phalogramme au cours de l’acrodynie infantile. Semaine des Hépilaur de Paris, 
1953, 29, 73, 3788-3793 
Etude des altérations de l’électroencéphalogramme au cours de l'acrodynie infantile, 

basée sur 10 observations personnelles. Les auteurs démontrent la fréquence de ces alté- 
rations (7/8 des cas). I] semble exister, par ailleurs, une relation entre le stade évolutif 
de la maladie et l'aspect du tracé électrique ; c'est ainsi que les anomalies électriques 
régressent avec les signes cliniques ; elles se sont exagérées, au contraire, dans un cas 
mortel. 

Le type de ces altérations se résume principalement en bradyrythmies a prédomi- 
nance occipitale : ondes lentes de 3 ou 4 c's, amples, en bouffées plus ou moins fré- 
quentes, localisées ou prédominant au pole postérieur du cerveau. 

Ainsi l'étude des tracés posséde a la fois une valeur diagnostique et une valeur pro- 
nostique, leur caractére habituellement transitoire plaidant en faveur de leur nature 
fonctionnelle. 

Courte bibliographie (4 références P. MOLLARET 


MICKLE (Walter A.) et ADES ‘(Harlow W.). Extension en surface des poten- 
tiels évoqués corticaux (Spread of evoked cortical potentials). J. of Neurophysiol., 
1953, XVI, n° 6, pp. 608-633 
Dans un travail fort intéressant les auteurs rapportent leurs expériences réalisées chez 

le chat anesthésié. Ils ont pu mettre en évidence dans l’aire auditive l’extension en sur- 

face, dans le temps, des potentiels évoqués par des clicks. Aprés 6 millisec. de latence 
un flot de réponse corticale positive apparait tandis que, aprés 9 millisec., la plus grande 
partie du gyrus ectosylvien est le siége d’ondes négatives. Au fur et & mesure que le 
temps passe, l’aire négative s’étend tandis que l’aire positive gagne sur la précédente 
pour finalement s’éteindre aux limites de l’aire auditive. Cette extension se fait dans un 
périmétre de 10 mm. au maximum, a la vitesse de 1,5 m./sec 

L’ablation du foyer originel ou une section du cortex dans l’aire d’extension arré- 
tent la progression de l’onde positive sans affecter la négative. 

Les auteurs pensent que l’onde positive représente la propagation transcorticale et 
l’onde négative la projection diffuse des centres auditifs sous-corticaux 

BERNARD PERTUISET 


MONNIER (M.) et DIETERLE (P.). Le temps rétino-cortical chez l"homme. 
Applications en pathologie des voies optiques. Bulleiin de l’ Académie Suisse des 
Sciences médicales, 1954, 10, n° 2, pp. 113-123, 4 fig., 3 tableaux 
M. et D. rappellent l’intérét fonctionnel tout particulier du temps rétino-cortical, 

puisqu’il correspond a ce qui se passe dans les voies optiques centrales entre le début 

de la décharge des excitations rétiniennes dans la deuxiéme paire et le début de la ri- 
poste corticale décelable a travers le crane. Ils exposent la technique mise en ceuvre et 
apportent les résultats obtenus dans certains cas de lésions de la voie optique ; ceux- 
ci confirment la valeur du temps rétino-cortical comme paramétre du fonctionnement 
du systéme optique central en ophtalmologie. 

Références bibliographiques. H. M. 





Le Gérant : Georges MASSON. 





Dépot légal 1954. 4° trimestre. N° 1940, Masson et C'* édit , Paris 
Poitiers. — S. F. I. L. et Imp. Mare Texier réunies. 
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I. — MEMOIRES ORIGINAUX 


La forme radiculo-cordonnale postérieure des dégénérescences spino-cérébelleuses, par A 
BIEMOND 

Plaques séniles et artério-sclérose cérébrale, par A. ARA! 

Remarques sur la s¢miologie nerveuse du membre supérieur et de la main chez l'enfant, par 
Y. CHESNI 


Lésions anatomiques de la m: sladie de Pick ala phase préatrophique, par J. Decay, 8. Brion 
et R. SapDouN ° ° . ° ° : 
Abcés cérébraux multiples dus a une espace inhabituelle de Nocardia, par E. Testarp, F 
Mariat, J. Gacnes et J. Le Beat ; , oan ; : 
Selérose en plaques familiale, par P. Nayrac, I. BeErtRaAND, M™¢* H. MoLiaret, M. Fontan 
et R. RaBacwt . a , 

Examens électromyograp hiq ue s dans un cas de myopathie nadenetaaioies par C, Mat- 
inn 664:5.9.40u ad wuknnanheesenheasencenenasennesiannn 

Leucodystrophie familis sle et déterming ation spléno- hé patique caracté risant un troub le gé- 
néral du métabolisme, par I. Bertranp, 8. Torerrry et M™* E. BARGETON......... 

L’hypogénésie cérébelleuse chez le chat, par G. Cotter, J. ps AsurntAGUERRA, R. FANKHAU- 
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meen ess GS Ty, TIO, «o.oo 0 4:00.50 000005505056800006"50505 ; 

Myélite schistosomique due au S. Mansoni. Etude anatomo- clinique, par Z. MAcTeL, ‘B. 
SD Ge Wi. Bs 5. cehih 0.050 0550086007 eke85senas. 200RehEnne ses Kenesobes«s 

Etude expérimentale des lesions provoquées par |’ implant ation intracérébrale de fragments 
d’or radioactif, par J. pe AsuRIAGUERRA, Ph. Benpa, J. Constans, M. Davip et M. Tu- 


La myélographie dans la pratique neuro-chirurgicale, par D. Ditence et G. RuGcrero .. 
Le syndrome neuro-anachlorhydrique, par R. Laron, P. Packs, R. Lasauce et J. P. 
PE sic cnc hdib de beNeae in aher ie edl boeken athe cel he aee ehh 
L’association épilepsie-endocrinopathie, par G. Bouprn, J. BArsizet et R. LABet........ 
Deux cas de paralysie périodique familiale, par A. Hosorre, M. Ferranp, J. PHivippon, 
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Action sur l’électroencéphalogramme de substancee pharmacodynamiques d’intérét clinique, 
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II. — SOCIETE FRANCAISE DE NEUROLOGIE 


Séance du 3 juin 1954. 


PRESIDENCE DE M. A. THEVENARD. 


Myoclonie-épilepsie familiale du type Unverricht. Etude clinique, électroencéphalogra- 
phique et anatomo-clinique, par J. SigwaLp, J. DE AJURIAGUERRIA et Cl. Pror. - 
Syndrome athétoide extensif d’apparition tardive, avec oppositionnisme. Hy; ere holes- 

térolémie. Discussion diagnostique, par A. Grosstorp, St. Taierrry, J. P. HELp et J. 
i ieee ae ian ee chdhine inks Cited da ikdan Ghdk ena aeene net ae 
A propos de la rééducation des paraplégies traumatiques. Présentation de malades, par A. 
nn cc ante eawehveseReNedenaiwetciseeesebece sens 
Présentation d’une malade opérée pour syndrome parkinsonien posttraumatique par électro- 
coagulation pallido-sous-pallidale, par Fr. FENELON................000 cece ee eeeeee 
Myasthénie et tumeur du thymus. Réflexions a propos de trois cas opérés, par M. Bon- 
BUGEIR, Fe. TAGNe, F. DOU TOCEs 66 J. TAMGMMM. 2.0. cccccccccccccsccnccscceses 
Atrophie cérébelleuse familiale du Chat. Etude anatomo-clinique ; présentation d’un ani- 
ee ee ee, ns cen cc auee a caeedetadoeveestetsesseasneas 


Séance du 1° juillet 1954. 
PRESIDENCE DE M. A. THEVENARD. 
2, eh Sct. cieshiagnekiwhaweCekwenGenbehehaneshcebueedehaeetea enn 


COMMUNICATIONS. 


A propos d’un nouveau cas d’arachnoidite segmentaire traumatique, par L. Rovguts, M. 
I i tid Kina karin edible Store ike ee ee eN eae s een 
Sur les névralgies cervico-brachiales d’origine traumatique, par L. Srunt, 8. HANOUNE et 
eae cae ari anN dhe EMRE ERY CERE EAS ONE EEE EADS EER OREO ERS 
Lobectomie temporale bilatérale pour évilepsie. Evolution des perturbations fonctionnelles 
postopératoires, par Petit-Du mannaah, J. CuristopuHe, B. Pertuiset, C. Dreyrus-Bri- 
hei ks tenet be CURR e hee Reiaeheel a kee ene anhe aie Shae 
Selérose en plaques familiale, par P. Nayrac, I. BerTRaAND, M™¢ H. Mottaret, M. Fontan 
EE ind nell pea cainee net hidh PARhRhe kee he en neee ke eenae akan e698 Ailes 
Discussion d’une polyradiculite a infiltrats lymphoblastiques radiculo-méningés, par P. 
ee ag ee, Or, NE OE Es a, I, go co av cn anwnswccbacceesacwsseceses 
Paraplégie familiale spasmodique avee prédominance de l’atteinte paralytique au tronc et a 
la racine des membres inférieurs, par J. Boupin, J. Barpizet et R. LABET............. 
Lésions anatomiques de la maladie de Pick a la phase préatrophique, par J. Detay, 8. Brion 
SR age a a Ee aes Ae eee a ea ee 
Paraparésie cérébello-pyramidale hérédo-syphilitique avec détériorisation mentale du type 
de la maladie de Marfan, par Y. Poursmves, A. CrEmreux et J. RoGer................. 
A la recherche d’une technique de mesure de la spasticité, par G. Tarprev, S. SHENTOUB 
Cin dad ace CRERe iether iaiwke obbie beat eis bees eesee«e 
Encéphalite tubereuleuse suppurée. Traitement médical et chirurgical associés. Guérison, 
a rr 2, i Oh 2, Cw. cadcccdgncesebasteseeeeeseeassenenen 
Etat de mal comitial grave. Découverte opératoire d’un angiome. Opération. Guérison, par 
es ae, RT OO SEO Or, gg ca cncnccsbndenccsececseccecncs 
Abeés cérébraux multiples dus 4 une espéce inhabituelle de Nocardia, par TesTarp, Ma- 
ee, I o cncineedhepadwedeses sueasquseenamegeeneseeee ceed 


Séance du 4 novembre 1954. 


PRESIDENCE DE M. A. THEVENARD. 


Coexistence dans une méme famille de la neurofibromatose de Recklinghausen et de la myo- 
tonie atrophique de Steinert, par P. Kisset et G. ARNOULD..............00ceeeeeeees 
Méningo-neurobrucellose 4 forme extensive avec syndrome mental de type Cotard, par 
Pourstnes, A. Crémieux, P. Masguin et J. se RRR CRRA TER as i eae 
Etude expérimentale des lésions provoquées par l’implantation cérébrale de fragments d’or 
radioactif. Incidences thérapeutiques, par J. DE AJURIAGUERRA, Ph. Benpa, J. Cons- 
a ae ee Raia ea aun eee ai Beaten ei women 
Trouble de la mémoire topographique consées:'f A une intervention sur l’hémisphére non 
es le ey SRE OE Se ANT a wie ceawsdve cedvcnsceneneesateesccedeeesésens 
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Anévrysme artério-veineux carotido-caverneux spontané, a ngneiengs oculaire, uni- 
quement controlatérale, par J. GRavELEAv et P. cor Mesetshedtsanekentes : 
L’aspect encéphalographique de la hernie temporale. Note pré éliminaire, par G. Ruaarero. 


Séance du 2 décembre 1954 


PRESIDENCE DE M. A. THEVENARD. 


A propos du proeés-verbal. Huit cas de gliome du cerveau opérés et traités par le radio- 
phosphate de chrome, par A. CHEvALLIER, F. Totépaut, D. Patuippipes et C. Burc.... 


COMMUNICATIONS 


Thrombose de la carotide interne. Déeés par hémorragie cérébrale aprés artériectomie et 


stellectomie. Etude anatomo-clinique, par Y. Pourstnes, J. E. Partias, J. Aturez et J. 
DK dettitaetienwaerectnenwhenesenetatatabanenentaddseontacuentendondons 
Amyotrophie distale du type Charcot- Marie avec nyst agmus. Etude clinique et bio ypsies 
musculaires, par Y. Pourstnes, A. Crémreux et J. RoGER...... 2... ... 000 c cee eens 
Le syndrome neuro-anachlorhydrique, par. R. Laron, P. Pacts, R. Lasauce et J. P 
TE idheckdnncaawewin ieGRetNSs OSH ieRbed kale eeieNaNeesees 

Les neuropathies achyliques, par G. Bou DIN, J. Barpizet et R. LABET.............. 
Hématome du centre ovale par rupture d’ané +. sme infectieux, par R. Laron, P. Pacés, 
R. Lanavuee, P. Comeane o Sp cedbihiancdcgatidkedelminnsedee - 
Anévrysme artério-veineux profond (noyaux de la base) chez un enfant. Etude clinique et 
artériographique, par ANDRE-THomas, M. Davip et J. pe AJURIAGUERRA............. 
Anévrysmes sacculaires de la carotide supra-clinoidienne. Considérations sur 12 eas, par E. 
Pci bast haatienddeeeniasaveens deeb aenennsedekendedndadaibadenatnaneiane 
Neuro-ectodermose familiale, a type de — de Recklinghausen chez la mére de maladie 
de Sturge-Weber chez la fille, par P. Kisser et G. ARNOULD.................... a 
Périartérite noueuse a forme somelngiann, par M. Riser, J. Géraup, L. Rusavut et L. 
DL wakdneendtnh-enkeese ed deeknanddeeseGderendkednngets sacheneeanaasees 
Réactions, automatismes, activités rythmiques du nouveau-né et du nourrisson, par ANDRE- 
Tuomas et Mile AUTGAERDEN......... neice Meeddinecehetkeaewens 
Sur le début inhabituel d’un cas de my asthénie, par P. Ey ee 
Méningiome du foramen ovale a forme démentielle et extrapyramidale. Ablation. Gué 
par J. E. Partxas, J. BoupourREsQuves et MENANTEAU..............00cceceeeees 
Ré atone cliniques, étiologiques et pathogéniques sur 58 : observations de ¢ rampe des écri- 
vains, Par A. CHARLIN.... 2.2... 00ceeeecsecscccscccecsccccceseeesccceeseceseses 
L’association épilepsie-endocrinopathie (¢é pilepsie d'origine profonde avec tracé de type élec- 
trique petit mal et endocrinopathie d'origine diencép hiiene, par G. Bounty, J. Bar- 
Bizet et R. LaBet hekweus pesekdeuseeeuneaseaseenke 
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III. — SOCIETE D'ELECTROENCEPHALOGRAPHIE ET DES 


SCIENCES CONNEXES DE LANGUE FRANCAISE 


Séance du 10 novembre 1954 
COMMUNICATIONS. 


Manifestations électrocliniques survenues au cours du traitement d’une psychose anxieuse 
par diverses thérapeutiques médicamenteuses, par H. Bonnet et E. CHapot...... 
Corrélations électrobiocliniques au cours des « comas » insuliniques chez 18 malades men- 
taux, par H. Bonnet et G. MALPERTUY ...........00seeeesceeeeees : 
Arguments en faveur d’un mécanisme adrénergique dans le fonctionne ment. réticulaire. Con- 
séquences pharmacologiques, par M. Bonvau.et, P. Devt et A. HUGELIN ...... 
L’action de l’insuline et de I’histamine sur I’électrocorticogramme et I’électromyélogramme 
EE, Rie acdc cdkncedbcenceenecunasinnaeasece : 
Sur le mae d’aection de l’ester diméthylearbamique de la 3-hydroxy-méthyl-| py ridine Mes- 
tinon), par J. E. Desment et G.. La GRUTTA..... 2... 2. ce cceeccccececes . 
{ ‘ontribution & l'étude de l’action des barbituriques sur |’épilepsie corticale, par L. Ectors 
L’action épileptogéne de la streptomycine de la terramycine et de l'association pénicilline- 
streptomycine en application sur le cortex du lapin non anesthésié, par L. Ecrors. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, 2¢ semestre 
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Action de substances hormonales sur l’activité électrique du cerveau, la respiration, le cycle 
d’excitabilité et le comportement de la lapine, par J. Faure et P. Lotszau............ 
Etude des modifications des réponses oecipitales a la S. L. I. sous l’effet de substances neu- 
roplégiques et d’amphétamine dextrogyre en anesthésiologie, par J. LesascLe et 


i ai Oo ae cen acibad sb dene meadneetebien tebe pat enke 
Modifications E. E. G. provoquées par l'hydergine, par P. Passovant, J. Capmtuac et J 

i in i ieee ie tebe eketenbaneed keke eked eae ee ues ceeKe ama cea 
Variations de |’électroencéphalogramme chez l'homme en fonction de la pression, par A. Ro- 

de i eke eee eee eeeen ee ee ~~ 
The action of intravenous methedrin on the E. E. G., par W. Grey WALTER............. 


160 


468 


471 


4173 


4175 


475 

















489 


IV. — TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES (1) 


A 


Abcés cérébrauxr multiples dus a une espéce 
inhabituelle de Nocardia (E. Testarp, F. 
Marat, J. Gacues et J. Le Beau), 92. 

Accidents vasculaires cérébraux. Coagulabilité 
sanguine et D. Manoupeau, 8. Daum et 
J. Duprisay), 76. 

Activité corticale. Etude expérimentale de la 
transition entre l'— normale et convulsive 
R. B. Kine, J. L. Scuricker et J. L. O’Lea- 
RY), 484. 
électrique. Action des substances hormo- 
nales sur |’ du cerveau, la respiration, le 
cycle d’excitabilité et le comportement de 
la lapine (J. Faure et P. Lorseau), 460. 
surrénalienne. Répercussion de |I'— sur la 
réponse du cortex cérébral du lapin a I'a- 
drénaline (L. Gotpstrern et B. Mrnz), 483. 

Affection métabolique. La dégénérescence hé- 
pato-lenticulaire nouvelle G. Bouptn et 
B. Péptn), 240. 

Agents anesthésiques. Etude électrographique 
et électrophysiologique des mécanismes d’ac- 
tion des usuels (J. ScHNEIDER), 428. 

Alpha-Phényl-Butyryl-urée. Action anticon- 
vulsivante et toxique de I’ M. J. Orvorr, 
P. E. Fecpman, Ch. H. Suarova et C 
PFEIFFER), 238. 

Amyotrophie disiale du type Chareot Marie 
avee nystagmus. Etude clinique et biopsies 
musculaires (Y. Pourstnes, A. CREMIEUX 
et J. RoGer), 358. 
spinale. L’ infantile de 
mann (M. Arruuts), 317. 

Anencéphale. Le nouveau-né 
ANDRE-THoMAs), 229. 

Anesthésiologie. Etude des modifications des 
réponses occipitales 4 la S. L. I. sous l'effet 
de substances neuroplégiques et d’amphe- 
tamine dextrogyre en J. Lepascie et 


G. Temuaup), 468. 


Werdnig-Hoff- 


normal et I’ 





1) Les indications en chiffres gras se rap- 
portent aux Mémoires originaux, aux Com- 
munications, aux Sociétés de Neurologie et d’E- 
lectroencéphalographie et Sciences connexes. 





Anévrysme ariério-veineuz profond (noyaux de 
la base) chez un enfant (ANpR&-THomas, 
M. Davin et J. pe AsyuRIAGUERRA), 373. 

- carotide-caverneux spontané ; a symp- 
tomatologie oculaire uniquement contro- 
latérale (J. GRAvELEAU et P. Namin), 308. 
— infectieur. Hématome du centre ovale par 
rupture d’— (R. Laron, P. Paces, R. La- 
BAUGE, P. ComELADE et B. VLaovitcn), 
367. 
sacculaires de la carotide supra-clinoidienne. 
Considérations sur 12 cas (E. Torosa), 378. 

Angiographie cérébrale dans le diagnostic de 


l"hématome sous-dural (J. M. Stem), 234. 
neuroréinienne. leonographie de |’ syn- 
drome de Bonnet, Dechaume et Blane) (H. 


FiscuGo_p, P. Breceat, Y. Le Besnerats 
et M. Davin), 234. 

Angiome. Etat de mal comitial grave. Décou- 
verte opératoire d'un Operation. Guéri- 
son (M. Rouvzeaup, J. GuILLAUME et M™ Y. 
Mazars), 146. 


Ansotomie. L’— dans la paralysie agitante (B. 


A. Sprecert et H. T. Wyrets), 239 
Antiparkinsonienne. Etude préliminaire sur 
une nouvelle substance L. DosHay, 
K. ConsTaB_e et 8. Fromer), 239. 
Aphasie. Echolalie dans le cadre de |’— au 
cours de l’atrophie de Pick (G. Stmonyt), 79. 


chez un sourd-muet (L. Tureen, E. Smouix 
et J. Tritt), 79. 

Aphasiques. Le jargon des Désintégration 
anosognosique des valeurs sémantiques du 
langage (Th. ALAJOUANINE, 0. SABOURAUD 
et B. pe Rirspavucourt), 78. 

Appareil oculo-moteur. Analyse des troubles de 
l’— par l’électro-oculographie (A. FRANcEs- 
CcHETTI, M. Monnrer et P. DietTer.é), 483 

Arachnoildite segmentaire. A propos d'un nou- 
veau cas d’— traumatique (L. Rovguts, M 
Davip, DesproGes et IsrakL), 124 

Artériectomie. Thrombose de la carotide in- 
terne. Décés par hémorragie cérébrale aprés 

et stellectomie (Y. Poursines, J. E. 
Pariias, J. ALLIEz et J. Bonnar), 356. 
Artériosclérose cérébrale. Plaques séniles et 
A. Aras), 22. 

Association épilepsie-endocrinopathie. L’ G. 
Boupet, J. Barsizet et R. Laser), 330 
— pénicilline-streptomycine. L'action épilep- 
togéne de la streptomycine, de la terramy- 
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cine et de l’— en application sur le cortex du 
lapin non anesthésié (L. Ecrors), 460. 
Ataxie congénitale et familiale associée a des 
malformations somatiques, a des troubles 
oculaires et A des troubles mentaux (8S. Mu- 
rrux, F. Martin et Y. CHesn1), 80. 
Athétose. L’ —. Etude clinique et électromyo- 
graphique (M™¢ Iscu-TrREUssARD), 481. 
Atonie curarique. Technique et applications a 


électroencéphalographie psychiatrique de 
I J. Mercier), 69. 

Atrophie cérébelleuse familiale du chat. Etude 
anatomo-clinique. Présentation d'un ani- 
mal (N. Kopozierr et J. GRUNER), 63. 


de Pick. Echolalie dans le cadre de l’apha- 

sie au cours de l’— (G. Stmonyt), 79. 
Austregesilo. Travaux neurologiques 

jubilaire d’hommage (A.), 227 


Livre 


Barbituriques. Contribution a l’action des — 
sur l’épilepsie corticale (L. Ecrors), 460. 


Bromure d’hexraméthonium. Réactions de la 
circulation piale chez le chat aux états 
hypotensifs provoqués par le — (E. W. 
PooLe), 230. 

Brilés. Les lésions cérébrales des — (J. La- 
PRESLE), 73. 

Cc 
Caractére. L’¢lectroencéphalogramme dans les 


et du comportement chez 
FELDMANN), 482. 
dans |’épilepsie lar- 


troubles du 
enfant (H. 
Troubles graves du 
vée (P. MEIGNANT et R. GorPprerT), 237. 
Carotide interne. Thrombose de la Décés 
par hémorragie cérébrale aprés artériecto- 
mie et stellectomie (Y. Poursrnes, J. E. 
Partias, J. ALLIEz et J. BonnaL), 356. 
Centaurea salstitialis. Encéphalomalaci ie nigro- 


pallidale chez les chevaux associée a l'in- 
gestion de D. R. Corpy), 240. 
Cerveau. Malformations et tumeurs vascu- 
laires du R. PLuvrnaGe), 314. 
humain. Réponses électriques du au 
stimulus acoustique (M. ABE), 229. 
Cervelet. Physiologie des lobes frontaux et 
du —, étude expérimentale et clinique (J. F. 
Futon), 155. 


Chioralose. Facilitation par le de certains 
phénoménes évoqués d’expression corticale 
R. Marty et F. Conramin), 471. 

Chondrosarcome ig om de l’os occipital (S. 
Krantz et B. Gay), 77. 

Circulation hg Réactions de la chez le 
chat aux états hypotensifs provoqués par 
le bromure d’hexaméthonium (E. W. Poote), 
230. 

Coagulabilité sanguine et accidents vasculaires 
cérébraux (D. Manouprau, 8. Daum et 
J. Duprisay), 76. 

Comas insuliniques. 
cliniques au cours des 
mentaux (H. Bonner et G. 


Corrélations électrobio- 
chez 18 malades 
MALPERTUY), 
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Commotion cérébrale. La par de souffle des 
explosions. Quelques données expérimen- 
tales (VALADE), 75. 


cérébral et vita- 


Complexe B. Métabolisme 
J. THUILLIER et R. 


mines du J. DeLay, 
VoimaT), 230. 
Congrés de médecine. X X! X° 
sion artérielle neurohormonale, 159. 
Conscience. Etudes psychiatriques. Structure 
des psychoses aigués et destructuration de 
la H. Ey), 400. 


. L’hyperten- 


Convulsions injantiles et épilepsie (F. Sau y 
Rosas), 238. 
Cortex cérébral. Répercussion de _ |'activité 


thyroidienne et surrénalienne sur la réponse 
du du lapin a l’adrénaline (L. Go_tpsTe1n 
et B. Mrnz), 483. 

Cortisone. Réle des troubles du métabolisme 
de l’eau dans la genése de quelques tableaux 
neurologiques. Action de la — et de l’extrait 
posthypophysaire (J. HaGuenau et B. 
WEI), 231. 

. Les indications de la — dans le traitement 
de la méningite tuberculeuse de l’adulte (J. 
N. Meyer-Biscn), 69. 

Crampe des écrivains. Réflexions cliniques 
étiologiques et pathogéniques sur 58 obser- 
vations de — (A. CHARLIN), 393. 

Cranioplasties. De |’avantage des par homo- 
greffes conservées (R. Marncor), 70. 

Crises hyppocampiques. Les expérimentales 
(W. T. Liperson et J. Caprinac), 237. 

Cryptococcoses humaines. Contribution a !'¢- 
tude des — (P. Ep. Bianc), 315. 

Cure bulgare prolongée pour syndrome parkin- 
sonien postencéphalitique (P. Micnon, E. pt 
LAVERGNE et RapiscHoNnG), 239. 


D 


Dégénération hépatolenticulaire forme choréi 
que (T. Geres et G. Marton), 240. 
Dégénérescence hépato-lenticulaire. La —. nou 
velle affection métabolique (G. Boupin et 
B. Pépr), 240. 
spino -cérébelleuses. La forme radiculo-cor- 
donnale postérieure des — (A. Brémonp), 3 
Dégénération franssynaptique dans le systéme 


visuel (J. N. Happock et L. Bertin), 234 
Démyélinisation médullaire. Sur l’existence, 
d’un processus de — dans un cas de trypa- 


nosomiase (P. Mottaret, I. BERTRAND et 
M™e H. Motiarert), 73. 
Diagnostic psychiatrique. 


BINO), 72 


Généralités (A. Rv- 


Discussion M. BonDUELLE), 366. 
(Kress), 50. 
Douleur. Insensibilité a la douleur (E. C. 0 


Jewsspury), 232. 

Dysostose primitive et signes d’état inflamma- 
toire, stabilisé ou en évolution du crane dans 
les radiographies de sujets atteints de mala- 
dies du systéme nerveux (G. RuGGrero), 77 


E 


Echolalie dans le cadre de l’aphasie au cours 
de l’atrophie de Pick (G. Stmonyt), 79. 




















TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES 191 


Ecole hypnologique. L’— de Nancy (A. Cuve- 
LIER), 68. 

Ecriture. Graphologie et physiologie de l'— 

H. CALLEWAERT), 156. 

E. E. G. L’— dans les troubles du caractére 
et du comportement chez l'enfant (H. Fexp- 
MANN), 482. 

—. L’aection de la méthédrine par voie intra- 
veineuse sur |’ W. Grey WALTER), 475. 
. Les altérations de l’— au cours de |’acro- 
dynie infantile (J. Marr, H. Bricarre, A. 
Rémonp, A. Lerique-Korecuiin et A. NeE- 
KHOROCHEFY et J. C. Jos), 484. 

—. Modifications — provoquées par l’hyder- 
gine (P. Passovant, J. Capmiuac et J. Min- 
VIELLE), 473. 

Electrochoes. Etude électroencéphalographi- 
que et séméiologique de singes soumis a un 
grand nombre d’ — (C. L. Cazzu.zo et R. 
M. Taytor), 482. 

Electrocoagulation. Présentation d'une ma- 
lade opérée pour syndrome parkinsonien 
posttraumatique par pallido-sous-palli- 
dale (Fr. FENELOon), 57. 

Electrocorticogramme. L’action de l’insuline 
et de histamine sur |’ et l’électromyé- 
logramme du rat (A. BRANDON), 457. 

Electroencéphalogramme. Variations de |’ 
chez homme en fonction de la pression (A. 
Rocer, P. Caparrou et H. Gastaut), 475. 

—. Action sur |’ — de substances pharmacody- 
namiques d'intérét clinique (G. VerpEaux 
et R. Marry), 405. 

Electroencéphalographie. Technique et appli- 
cations 4 Il’— psychiatrique de |’atonie cu- 
rarique (J. MERCTER), 69. 
en série dans les lésions vasculaires du cer- 
veau (E. Roseman, R. P. Scumipr et E. L. 
Foutz), 233. 

Electroencéphalographique. Etude et sé- 
méiologique de singes soumis 4 un grand 
nombre d’électrochoes (C. L. CazzuLto et 
R. M. Taytor), 482. 

Electromyélogramme. L’action de |’insuline 
et de l’histamine sur |’électrocorticogramme 
et I’ du rat (A. Branpon), 457. 

Embolie graisseuse. Signification de l’— céré- 
brale (A. SrLvERSTEIN), 232. 

Encéphalite iuberculeuse suppurée. Traite- 
ment médical et chirurgical associés. Guéri- 
son (J. Gumtaume, J. Fovugvet et R. Ro- 
GE), 145. 

Encéphalomalacie nigro-pallidique chez les 
chevaux associée a l’ingestion de Centaurea 
solstitialis (D. R. Corpy), 240. 

Enfance mentalement insuffisante. Comité 
d’experts de l’O. M. S., 72. 

Epilepsie. L’— dite psychomotrice ou tempo- 
rale (H. Gastaut), 67. 

Migraine et —. (P. Kisset, G. ARNoULD 

P. HARTEMAN®), 237. 

Lobectomie temporale bilatérale pour 
Evolution des perturbations fonctionnelles 
postopératoires (D. Perir-Dutamtus, J. 
CuristopHe, B. Pertuiset, C. Dreyrus- 
Brisac et C. BLANc), 129. 

—. Contribution a la question de l’action thé- 

rapeutique de la pneumoencéphaiographie 

dans |’ M. PrisTER), 238. 

. Convulsions infantiles et F. Sat y Ro- 

8As), 238, 





Epilepsie corticale. Contribution a I’action des 
barbituriques sur |’ L. Ecrors), 460. 

— endocrinopathie. L’association épilepsir 
d’origine profonde avec tracé de type élec- 
trique petit mal et endocrinopathie d’ori- 
gine diencéphalique) (G. Bounty, J. Bar- 
Bizet et R. Laser), 396. 
larvée. Troubles graves du caractére dans 
l’— (P. MeiGnant et R. Gorprert), 237. 

— pseudo-migraineuse. L’ J. A. CHAvANY, 
G. Lope et D. HAGENMULLER), 237. 

Esprit. L’age de |'— (F. A. Kenrer), 403. 

Ester diméthylcarbamique. Sur le mode d’actior 
de I’ de la 3-hydroxy-méthyl-pyridine 
Mestinon) (J. E. Desmepr et G. La Grut- 
TA), 457. 

Etats hypotensi/s. Réactions de la circulation 
piale chez le chat aux provoqués par le 
bromure d’hexaméthonium (E. W. Pooxe), 
230. 

Excisions rhinencéphaliques. Troubles du com- 
portement aprés chez le chat (L. Scure 
NER et A. KING), 230. 

Excitabilité. Eléments et systémes contrélant 
I’'— du systéme nerveux (A. E. Korn- 
MULLER), 318. 
électrique de |'uncus chez l'homme (M. Gius- 
MAN, J. Ransonorr, J. L. Poor et N. Stoan), 
483. 

— nerveuse. Les variations d’— motrice sous 
effet des changements de la température 
centrale (P. CHaucnarp et H. Mazové), 
229. 

- neuromusculaire. L’— pendant le sommeil 
hibernal chez la marmotte, 229. 


Fonctionnement réliculaire. Arguments en 
faveur d’un mécanisme adrénergique dans 
le —. Conséquences pharmacologiques (M 
Bonvattet, P. Dewi et A. HuGetrn), 


Gliome. Huit cas de du cerveau opérés et 
traités par le radiophosphate de chrome (A. 
CHevALuier, F. Tarésaut, D. Parippipks 
et C. Burs), , 

Glycorégulation. Contribution a l'étude des 
troubles de la d'origine centrale (M. C. 
TAUFFREUND-LepDuc), 71. 

Granulome éosinophile de l'os. Une observa- 
tion (G. Swarn et J. M. Wrtvtams), 78. 


Hématome ¢s centre ovale par rupture d’ané- 
vrysme infectieux, par (R. Laron, P. Pa- 
cks, R. Lanauvee, P. Cometape et B. Viao- 
vitcH), 367. 

— sous-dural. Angiographie cérébrale dans le 
diagnostic de l’— (J. M. Stern), 234. 

Hémorragie cérébrale. Thrombose de la caro- 
tide interne. Décés par —aprés artériectomie 
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et stellectomie (Y. Pourstnes, J. E. Pam- 

LAs, J. ALLIEz et J. Bonnat), 356. 
Hernie temporale. L’aspect encéphalographique 

de la —. Note préliminaire (G. Ruaarero), 


$11. 

Hibernation artificielle. Thérapeutique neuro- 
plégique et —. Essai d’éclaircissement d’une 
équivoque (H. Lasorir), 75. 

. Est-il bien certain que la méthode dé- 
nommée soit supérieure a la simple thé- 
rapeutique neuroplégique? (G. TarprEev), 77. 

Hippocampe. Activité électrique de |’ — au 
moment du réveil (J. D. GREEN et A. ArR- 
DUINI), 483. 

Histamine. L’action de |’insuline et de l’— sur 
léleetrocorticogramme et l’électromyélo- 
gramme du Rat (A. Brannon), 457. 

Homogreffes. De |’'avantage des cranioplasties 
par — conservées (R. Marncor), 70. 

Humeur aqueuse. Les relations physiologiques 
et pathologiques entre |’ — et le liquide 
céphalo-rachidien (G. Virre), 404. 

Hydergine. Modifications E. E. G. provoquées 
par I’ — (P. Passovant, J. Capmtnac et J. 
MINVIELLE), 473. 

Hypercholestérolémie. Syndrome athétoide 
extensif d’apparition tardive, avee opposi- 
tionnisme. Discussion diagnostique (A. 
Grossiorp, St. Turerrry, J. P. Hep et 
J. Rosa), 51. 

Hyperostose cranienne di/fuse. Clinique et trai- 
tement de |’ — (K. ScHaTrer), 77. 

Hypertension ariérielle. XXIX. Congrés de 
Médecine. L’— neurohormonale, 159. 

Hypertonie extrapyramidale. Syndrome pseudo- 
bulbaire di a une pure (G. ARNoULD, P. 
HARTEMANN et Mile C. ZimBERGER), 238. 

Hypogénésie cérébelleuse. L’— chez le chat (G. 
CoLttet, J. pE AJURIAGUERRA, R. FaAn- 
KHAUSER et L. vAN BoGaArErrT), 175. 

Hypothalamus. Anatomie de |’— et du sous- 
thalamus élargi (M. Mosincer), 319. 


Idiotie anaurotique. Sur la forme de Kufs de 
l’— (G. Fatrrovicn), 80. 
. La pathologie thalamique de |’ 
liale (L. H. Lemieux), 319. 
Implantation cérébrale. Etude expérimentale 
des lésions provoquées par |’ — de fragments 
d’or radioactif (J. p—E AJsURIAGUERRA, Ph. 


fami- 


Benba, J. Constans, M. Davin et M. Tu- 
BIANA), 260. 
Infection tubo-iympanique et surdités laby- 


rynthiques (R. Mayoux et H. Martin), 160. 
Infiltration néoplasique. L’— des nerfs péri- 
phériques (M™¢ Lecarr DE Ramais), 73. 
Influx ascendants extéroceptifs et propriocep- 
tifs dans le faisceau pyramidal du chat (A. 

Bropat et B. R. Kaapa), 481. 

Innervation eztrinséque. Contribution a l'étude 
de |’— cardio-inhibitrice (M™¢ R. Vipacov- 
TICH), 231. 

Insuline. L’action de I’ 
lélectrocorticogramme et 


et de l’histamine sur 
lélectromyélo- 


gramme du rat (A. Branpon), 457. 
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L 


Langage. Le jargon des aphasiques. Désinté- 
gration anosognosique des valeurs séman- 
tiques du — (Th. ALasovanine, 0. Sa- 
BOURAUD et B. pe Ripaucourt), 78. 

—. Traitement des troubles du chez l’en- 
fant (A. K. Kistrer), 78. 

—. Les troubles du chez l'enfant 
GNANT), 79. 

Largactil. Symposium sur le a la clinique 
psychiatrique de l'Université de Bale, 402. 

Etude de l’action du 4560 R. P.) et 
du pendiomide sur |’activité électrique céré- 
brale du Lapin (H. Terz1an), 445. 

Lésions cérébrales. Traitement des 
avec — (J. R. Brown), 74. 

— vasculaires. Electroencéphalographie — en 
série dans les du cerveau (E. Roseman, 
R. P. Scumipr et E. L. Foutz), 233. 

Leucodystrophie jamiliale et détermination 
spléno-hépatique, caractérisant un trouble 
général du métabolisme (I. BERTRAND, 8. 
TuHIeFrry et Me E. BarGeton, 141. 

Leucotomie /rontale. Investigations macros- 
copiques de vingt-neuf cerveaux soumis a 
la — (Nils Ere), 228. 

Liquide céphalo-rachidien. Les relations phy- 
siologiques et pathologiques entre |’humeur 
aqueuse et le — (G. Virre), 404. 

Lobectomie femporale bilatérale pour épilepsie. 
Evolution des perturbations fonctionnelles 
postopératoires (D. Pertit-Dutamus, J. 
CuristopHE, B. Perruiset, C. Dreyrus 
Brisac et C. BLanc), 129. 

Lobes frontauz. Physiologie des et du cer- 
velet ; étude expérimentale et clinique (J. L 
Futon), 155. 


P. Met- 


malades 


Mains hémiplégiques. Les possibilités chirur- 
gicales dans le traitement des Cu. Le- 
FEBVRE et R. Souquet), 76. 

Mal comitial. Etat de grave. Découverte 
opératoire d'un angiome. Opération. Gué- 
rison (M. Rovzaup, J. GumLLaumeE et M™e* 
Y. Mazars), 146. 

Maladies internes. Trone cérébral et 
WEDLER), 228. 

— de Marchiafava-Bignami (J. C. 
316. 
de Marfan. Paraparésie cérébello-pyrami- 
dale hérédo-syphilitique avee détérioration 
mentale du type de la Y. Pourstnes, A. 
Crémieux et J. RoGer), 139. 

— de Pick. Lésions anatomiques de la a la 
phase préatrophique (J. Detay, 8. Brion 
et R. Sapoun), 81. 

—de Recklinghausen. 
miliale a type de - 
de Sturge-Weber chez la fille ; 
et. G. ARNOULD), 381. 

— de Sturge-Weber. Sur la connaissance de la 
— (L. Friecer, A. Matrryus et L. Motnar), 
74. 

— — . Neuroectodermose familiale, 4 type de 

maladie de Recklinghausen chez la mére, 


H. W. 


ORLANDO), 


Neuroectodermose fa- 
chez la mére, de maladie 


P. Kissel 
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de — chez la fille (P. Kisser et G. ARNoULD), 
381 


Malformation congénitale. Premiére observa- 
tion belge de — d’Ullrich-Bonnevie (E. van 
GEERTRUYDEN), 80. 

Mécanismes d'action. Etude électrographique 
et électrophysiologique des — des agents 
anesthésiques usuels (J. SCHNEIDER), 428. 

Mémoire. Trouble de la — topographique con- 
séeutif 4 une intervention sur l"hémisphére 
non dominant (B. Pommé et P. Janny), 307. 

Méningiome, du foramen ovale a forme dé- 
mentielle et extrapyramidale. Ablation. 
Guérison (J. F. Pattias, J. Boupoures- 
Ques et MENANTEAU), 391. 

Méningite. La — a Cryptococcus neoformans 
(torula histolytica). Un nouveau cas d’évo- 
lution rapide (A. Laporte, R. Houpart,*R. 
CALDERA et G. MANIGAND), 236. 

. Un cas de — a actinomyces israeli. Guéri- 
son par traitement antibiotique (B. MULLER, 
Ph. Raovut-Duvat, J. Bayite, R. Bouvet 
et G. Naupin), 236. 
lymphocytaire causée par un germe de la 
famille des « Achromobacteriaceae « (J. Dr- 
REUX), 235. 
tuberculeuse. La rechute de la 
fant (A. M. Becker), 235. 

—. Aspects électroencéphalographiques de 
la de l’adulte traitée par la streptomy- 
cine (G. E. CHatrian et M. Taury), 482. 
—. Complication de arachnoidite opto- 
chiasmatique, arrét de son développement 
par la cortisone utilisée précocement (V. DE 
LAvVEeRGNE, L. Prereutn, J. Hettvy et J. 
MARTIN), 236. 

—. Les indications de la cortisone dans le 
traitement de la — de l’adulte (J. N. Mever- 
Biscn), 69. 

—. Des modalités de traitement de la — 
(J. PrcHeNE), 228. 
encéphalites. Les — lymphocytaires chez 
enfant (A. GautteR), 157. 
neurobrucellose & forme extensive avec syn- 
drome mental de type Cotard (Pourstnes, 
A. Crémreux, P. Masguin et J. RoGeEr), 
302 


— chez l’en- 


Métabolisme. Réle des troubles du de l’eau 
dans la genése de quelques tableaux neuro- 
logiques. Action de la cortisone et de l’ex- 
trait posthypophysaire (J. HAGUENEAU et 
B. Wet), 231. 

— cérébral et vitamines du complexe B (J. Dr- 
LAY, J. THUILLIER et R. Votmar), 230. 

Méthédrine. L’action de la par voie intra- 
veineuse sur l’E. E. G. (W. Grey WALTER), 
475. 

Microcéphale. Un réduit aux formations 
axiales archaiques. Etude anatomo-cli- 
nique (ANDRE-THomas et J. GRUNER), 231. 

Migraine et é¢pilepsie (P. Kisse_, G. ARNoULD 
et P. HARTEMANN), 237. 

Motricité oculaire. Etude par enregistrement 
photographique de la — dans |’exploration, 
dans la reconnaissance et dans la représen- 
tation visuelle (P. ScurrreRt), 235. 

Myasthénie et tumeur du thymus. Réflexions 
a propos de trois cas opérés (M. BonDUELLE, 
Ph. Daumet, P. Bovyavues et J. Lartizen), 


58. 
Myasthénie. Sur le début inhabituel d’un cas 
de (P. Cossa), 389. 





Myélite schistosomique due au 8S. Mansoni. 
Etude anatomo-clinique, Z. Macrer, B. 
CoELno et G. ABaTH, 241. 

Myélographie. La — dans la pratique neuro- 
chirurgicale (P. Kisser et G. ARNoULD), 286. 

Myoclonie -épilepsie familiale de type Unver- 
richt. Etude clinique électroencéphalogra- 
phique et anatomo-clinique (J. Sigwap, J. 
DE AJURIAGUERRA et Cl. Prot), 48. 

Myopathie. Examens ¢lectromyographiques 
dans un cas de — lipo-fibro-caleaire (C. Mat- 
Ti0Li-Foaata), 117. 

Myotonie atrophique. Coexistence dans une 
famille de la neurofibromatose de Reck- 
linghausen et de la — de Steinert (P. Kisser 
et G. ARNOULD), 299. 


Narcolepsie. De la psychopathologie de la — 
G. Benepett1), 231. 

Nerfs périphériques. L’infiltration néoplasique 
des (M™e H. Leaart pe Ramarss), 73. 
Nesdonal. La potentialisation de l’action nar- 
cotique du — par |’Espéral et ses applica- 
tions cliniques (H. Royer, M. Bers et R. 

Hay), 76. 

Neuroectodermose familiale A type de maladie 
de Recklinghausen chez la mére, de maladie 
de Sturge-Weber chez la fille (P. Kisser et 
G. ARNoULD), 381. 

Neuroendocrinologie et neuroergonologie. Leur 
réle en pathologie (M. Mostncer), 158. 

Neurofibromatose de Recklinghausen. Coexis- 
tence dans une famille de la — et de la myo- 
tonie atrophique de Steinert (P. Kissex et 
G. ARNOULD), 299. 

Neurologie. Voies et centres nerveux. Introduc- 
tion systématique a la — (J. Detmas et A. 
Devas), 158. 

Neuropathies achyliques. Les — 
J. Barsizet et R. Laser), 361. 

Neuropsychiatrie. Actualités de — (H. Roger), 
156. 

Névralgies cervicobrachiales. Sur les — d'origine 
traumatique (L. Srunrt, 8. HaNoune et 
MARTINACHE), 127. 

Névrose. La — en tant que probléme de matu- 
ration (W. KreTscHMER JUNIOR). 

Nocardia. Abcés cérébraux multiples dus & une 
espéce inhabituelle de — (E. Testrarp, F. 
Marit, J. Gancues et J. Gacues et J. Le 
Beav), 92. 

Nourrisson. Réactions, automatismes, activi- 
tés rythmiques du nouveau-né et du — (AN- 
pRE-THomas et Mle AuTGAERDEN), 387. 

Nouveau-né. Le — normal et |’anencéphale 

(ANDRE-THomas), 229. 
. Réactions, automatismes, activités ryth- 
miques du et du nourrisson (ANDRE&-THO- 
mas et Mile AuTGAERDEN), 387. 

Noyau réticulé. La projection cérébelleuse du 

paramédian bulbaire chez le Chat (A. 
Bropat et A. Torvik), 318. 


G. Bouprn, 


Oo 


Oligodendroglie. Etudes histo-pathologiques 
des cellules de |’ — (J. Sapon), 73. 
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Onchocercose a/ricaine. Les lésions vascu- 
laires de la rétine dans |’ P. F. TouLant 


et R. Borrntas), 235. 

Oppositionnisme. Syndrome athétoide exten- 
sif d’apparition tardive avee —. Hypercho- 
lestérolémie. Discussion diagnostique (A 
Grossiorp, St. Turerrry, J. P. Hep et 
J. Rosa), 51. 

Or radioactif. Etude expérimentale des lésions 
provoquées par l'implantation intracére- 
brale de fragments d’ pE AJURIA- 
GUERRA, Ph. Benpa, J. Constans, M. Da- 
vip et M. Tustana), 260. 

Orientation professionnelle. Et toi, que vas-tu 
faire ? (R. Bror et Durour), 317 


Paliopsia. Types de persévération visuelle — et 
illusory visual spread» (M.D. CrircH.ey), 
234. 

Panartérite nécrotique 

née (périartérite noueuse 

233. 

Paralysie agitante. L’ansotomie dans la EK. 
A. Sprecer et H. T. Wycis), 239. 
périodique. Cas de — familiale (A. Hosorre, 
M. Ferranp, J. Puitippon, D. WipLocHEer 
et R. Soutayro.), 347. 

Contribution a l’étude de la F. 
Riett1), 80. 
du quadriceps. Etudes neuro-orthopédiques 
sur la dans la poliomyélite (J. CANADELL- 
Carart et L. BARRAQUER-BorpDas), 200. 

Paraparésie cérébello-pyramidale hérédo-syphi- 
litique avee détériorisation mentale du type 
de la maladie de Marfan (Y. Powurstnes, 
A. Crémieux et J. RoGer), 139. 

Paraplégie familiale spasmodique avec prédo- 
minance de l’atteinte paralytique au tronc 
et A la racine des membres inférieurs (G. Bou- 
pin, J. BArsizet et R. Laser), 136. 

Paraplégiques fraumatiques. A propos de la 
rééducation des Présentation de ma- 
lades (A. Grosstorp, J. P. Hep et R. Ber- 
Gé), 54. 

Parkinsonienne. Etude préliminaire sur une 


Un eas de dissémi- 
K. HABERLAND), 


nouvelle substance anti J. L. Dosnay, 
K. ConsTaBLe et 8S. Fromer), 239. 
Pendiomide. Etude de l’action du Largactil 


(4560 P) et du — 
eérébrale du Lapin 
Périartérite noweuse Aa 
M. Riser, J. 
GLEIzEs), 384. 
Perméabilité méningée. La a la streptomy- 
cine, son intérét diagnostique et pronos- 
tique dans les méningites a liquide clair (M. 


sur l’activité électrique 
H. Terzian), 445 

forme neurologique. 
Géraup, L. Risavut et L 


J. Beurry, M. Prerson et J. Vipar), 235 
Persévération viswelle. Types de Paliopsia » 
et « illusory visual spread » (M. D. Crircn- 


LEY), 234. 

Phénoménes ¢vogués. Facilitation par le chlo- 
ralose de certains d’expression corticale 
(R. Marry et F. Conramin), 471. 

Phrénique. Le nerf sensitif et 
Contribution expérimentale et 
thologique (P. Lamy), 70. 

Plaques séniles et artériosclérose cérébrale (A. 

ARaB), 22. 


végétatif 
physiopa- 
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Contribution a la 
question de l’action thérapeutique de la 


Pneumoencéphalographie 


~ 


dans |’épilepsie (M. Prister), 238 

Poliomyélite. Etudes neuro-orthopédiques sur 
la paralysie du quadriceps dans la J. Ca- 
NADELL-CaraFi et L. BARRAQUER-BorDas), 
200. 

Polyneuropathie traitée par la cortisone (F 
Puiu), 76. 

Polyradiculite. Discussion d'une a infiltrats 
lymphoblastiques radiculo-méningés ( P. Nay- 


rac, J. Gruner, P. Gravux et H. J. Mar- 
TIN), 133. 

Porphyrie aigué. La intermittente et ses 
manifestations neurologiques (N. Ray- 
MOND), 75. 

Potentialisation. La de l'action nareotique 


du Nesdonal par I’Esperal et ses applica- 


tions cliniques (H. Royer, M. Beis et R 
Hay), 76. 

Potentiels érogués. Extension en surface des 

corticaux (W. A. WickLe et H. Apes), 

184 

Pseudo-syndrome cérébelleux d'origine parié- 
tale (G. ARNoULD, P. HarRTEMANN et J. Dt 
REUX), 74. 


Psychologie normale et pathelogique de I’ Afri- 
eain (J. C. ARoHHERS), 72. 
médicale (L. Bint et T. Bazzt), 

Psychopathe. Le délinquant et 
G. N. Tuompson), 71. 

Psychopathologie. De la 
G. BENEDETTI), 231. 

Psychoses aigués. Etudes psychiatriques. Struc 


=y 
fc 


eriminel 


de 


la narcolepsic 


ture des et destructuration de la cons- 
cience (H. Ey), 400. 

de nature confusionnelle et interpréta- 
tive sur.enue dans les suites d'un traite- 


ment par la streptomycine (J. Hamer et P 
RENARD), 320. 

anxieuse. Manifestations  électrocliniques 
survenues au cours du traitement d'une 
par diverses thérapeutiques médicamen- 
teuses (H. Bonnet et E. Cuapor), 455 
Etude de la —. Inves- 
sociales et genetiques 


maniaque dé pre SStve. 
tigations cliniques, 
A. STENSTEDT), 71. 
schizophréniques. Problemes actuels des 
M. CABALEIRO Goas), 402. 
toxiques provoquées par le 
Saridon et le Contra-Sehmerz 
320. 

Psychothérapie analytique. 
Scuu.tz-HENcKE), 404. 

Pyramidal. Influx ascendants extéroceptifs et 
proprioceptifs dans le faisceau du chat 
A. Bropat et B. R. Kaapa), 


Sédormid, le 
Faurni R 


Précis de H. 


181 


Radio-phosphate de chrome. Huit cas de gliome 
du cerveau opérés et traités par le A. 
CHEeVALLIER, F. Turéspaut, D. PHivippipes 


et C. Bure), 354. 
Réactions encéphalo-méningées. Les cu- 
rables au cours de la tuberculose initiale 


R. A. Marguézy, Cu. Pacu et 


236. 


chez l'enfant 
BovuvaATTIER), 
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Rééducation. A propos de la des paraplé- 
giques trarmatiques. Présentation de ma- 
lades (A. Grossiorp, J. P. Heip et R. Ber- 
GE), 54. 

Réflexe linguo-mazillaire. Influence de linté- 
griteé médullrire sur le R. A. Grirrré), 
230. 

Réponses occipilales. Etude des modifications 
des a la 8. L. 1. sous l’effet de subs- 
tances neuroplégiques et d’amphétamine 
dextrogyre en anesthésiologie (J. LeBAscLE 
et G. TermHaup), 468. 

Rétine. Les lésions vasculaires de la dans 
l'onchocercose africaine (P. F. TouLanr et 
R. Borrntas), 235. 

Roentgénologie (y compris les méthodes de 
contraste) (E. LinpGREN), 478 

Rougeole. Syndrome parkinsonien consécutif 
a une P. Lovyor et Mle Martin), 239. 


Sciatique. Comment traiter la ? (J. A. Lik- 
VRE), 403. 

Sclérodermie. Réle du systeme nerveux dans 
la R. Lepuc), 70. 

Sclérose en plaques, familiale (P. Nayrac, I. 
BERTRAND, M™¢ H. Mottaret, M. Fontan 
et R. Rapacue), 102 

Etude 
phique de malades atteints de 
Dickerson et C. D. HELLMAN), 482. 

. Observations anatomo-cliniques sur la 
H. Noerzer et C. Noetzer), 74. 

Sémiologie nerveuse. Remarques sur la du 
membre supérieur et de la main chez l’en- 
fant (Y. Cuesn1), 37. 

Signe d’Argyll-Roberison unilatéral au cours 
d'un syndrome neuroanémique biermérien 
P. KisseL, G. AkNouLDp, P. HARTEMANN et 
J. Durevux), 234 

Sinus longitudinal supérieur. Thrombose du 
a un traumatisme non pénétrant (A. W. Car- 
rie et F. A. Jarre), 233. 

Sommeil hibernal. L’excitabilité neuromuscu- 
laire pendant le chez la Marmotte (P 
CHAUCHARD et H. Mazous), 229 

Sourd-muet. Aphasie chez un L 
E. Smouik et J. Trirr), 79. 

Sous-thalamus. Anatomie de l’hypothalamus 
et du élargi (M. Moeincer), 319. 

Spasticité. A la recherche d'une technique de 
mesure de la G. Tarpiev, 8. SHENTOUB 
et R. DeLarve), 148. 

Stimulus acoustique. Réponses électriques du 
eerveau humain au M. Ase), 229. 

Streptomycine. La perméabilité méningée a la 

, 80n intérét diagnostique et pronostique 
dans les méningites 4 liquide clair 
Beurey, M. Prerson et J. Vina), 235. 

—. Aspects électroencéphalographiques de la 
méningite tuberculeuse de l’adulte traité par 
la G. E. Cuatrian et M. Taury), 482. 
L’action épileptogéne de la de la terra- 
mycine et de l'association pénicilline-strep- 
tomycine en application sur le cortex du Ja- 
pin non anesthésié (L. Ecrors), 460. 


tubéreuse. éleet roencéphalog ra- 


WwW. W. 


TUREEN 





Substances hormonales. Action des sur l’ac- 
tivité électrique du cerveau, la respiration, 
le cycle d’excitabilité et le comportement 
de la lapine (J. Faure et P. Lorseavu), 460 
pharmacodynamiques. Action sur |’électro- 
encéphalogramme de d’intérét clinique 
G. VerpDEAUXx et R. Marry), 405. 
labyrinthiques. Infection tubotympanique 
et — (R. Mayeux et H. Martin), 160. 

Syndrome athétoide, extensif d’apparition tar- 
dive avee oppositionnisme. Hypercholes- 
térolémie. Discussion diagnostique (A. Gros- 
siorD, S. Torerrry, J. P. Her. et J. Rosa), 
51. 
mental de type Cotard. Méningo-neurobru 
cellose & forme extensive avec Pour 


stnes, A. CrEmMreux, P. Masguin et J. Ro- 
GER), 302. 

neuroanachlorhydrique. Le R. Laron 
P. Pacés, R. Lasauce et J. P. Tempie 
321 


neuroanémique. Signe d’Argyll-Robertso: 
unilatéral au cours d’un biermeérien (P 
KisseL, G. ARNouLD, P. HARTEMANN et J 
Durevux), 234 
parkinsonien. 
operee pour 
trocoagulation 
FENELON), 57. 
consécutif & une rougeole (P 
et Mile Martin), 239. 
postencéphalique. Cure bulgare prolongé+ 
pour P. Micnon, E. pE LAVERGNE et 
RaABISCHONG), 239. 
- pseudo-bulbaire di a une hypertonie extra- 
pyramidale pure (G. ArnouLp, P. Harte- 
MANN et Me ©. ZimperGeER), 238 
nerveux. Eléments et systéme contrdélant 
lexcitabilité du A. E. KoRNMULLER), 


Présentation d'une malad: 
posttraumatique par éle¢ 
pallido-sous-pallidale (Fr 


Lovyot 


318. 

. Réle du dans la sclérodermie (R. Lr 
puc), 70 
réticulé. Contréle direct et réflexe de la 


tivité du activateur ascendant du tron 
eérébral par l'oxygéne et le gaz carbonique 
du sang (P. Dei et M. BonvaLet), 230 


Temps rélino-cortical. Le chez l'homme 
Application en pathologie des voies optiques 
M. Monnier et P. DreTer_eé), 484 

Terramycine. L’action épileptogéne de la 
streptomycine, de la et de l'association 
pénicilline-streptomycine en application par 
le cortex du lapin non anesthésié (L. Ec- 
rors), 460. 

Test de Szondi. Le E. 

Thérapeutiques médicamenteuses. Manifesta- 
tions électrocliniques survenues au cours 
du traitement d’une psychose anxieuse par 
diverses H. Bonnet et E. Cuapor), 455. 
neuroplégiques et hibernation artificielle 
H. Lasoriot), 75. 

Thrombose du sinus longitudinal supérieur se- 
condaire & un traumatisme non penetrant 
A. W. Carré et F. A. Jarrre), 233 
de la carotide interne. Décés par hémorragie 
cérébrale aprés artériectomie et stellectomie 


ScHNEIR), 316 
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Etude anatomo-clinique (Y. Pourstnes, J. 
E. Patias, J. ALLiEz et J. Bonnax), 356. 
Thymus. Myasthénie et tumeur du —. Ré- 
flexions 4 propos de trois cas opérés (M. Bon- 
DUELLE, Ph. Daumet, P. Bovyeues et J. 

LARTIZEN), 58. 

Tomographie osseuse. Traité technique de 
(R. HeERDNER), 159. 

Torula histolytica. La méningite a Crypto- 
coceus neoformans (—). Un nouveau cas 
d’évolution rapide (A. Laporte, R. Hov- 
pART, R. CALDERA et G. MANIGAND), 236. 

Trone cérébral. Contréle direct et réflexe de 
activité du systéme réticulé activateur 
ascendant du par l’oxygéne et le gaz car- 
bonique du sang (P. Dett et M. Bon- 
VALLET), 230. 

et maladies internes (H. 
228. 

. Etude sur le Sur la position du 
noyau de la VI® paire dans les embryons 
humains (S. Yamamoro, M. Komatsu, M. 
Orkawa et T. Konno), 319. 

Trypanosomiase. Sur |’existence d’un processus 
de démyélinisation médullaire dans un cas 


W. WeEDLER), 
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de —(P. Mo.iaret, I. Berrranp et M™* H 
MoLLARET), 73. 

Tuberculose initiale. Les réactions encéphalo- 
méningées curables au cours de la — chez 
enfant (R. A. Marguézy, Ch. Bacn et 
BouvaTTIER), 236. 

Tumeurs vasculaires. Malformations et du 
eerveau (R. PLuvinaGe), 314. 


U 


Uncus. Excitabilité électrique de I’ chez 
homme ({M. Griusman, J. Ransonorr, J. 
Poot et N. SLOAN), 483. 


Venin d’abeille. Les effets du dans les mala- 
dies dites du collagéne (J. Luermitrre, H 
Porstn et C. BETrouRNE), 232. 

















497 


V. — INDEX ALPHABETIQUE DES AUTEURS 





Apatu (G.). V. Maciel (Z.). 

Ane (M.). Réponses électriques du cerveau hu- 
main au stimulus acoustique, 229. 

Apes (H. W.). V. Mickle (W.-A). 

AJURIAGUERRA (J. de), Benpa (Ph.), Cons- 
rans (J.), Davip (M.) et Tusrana (M.). 
Etude expérimentale des lésions provoquées 
par Vimplantation cérébrale de fragments 
d’or radioactij. Incidences thérapeutiques, 306. 

. Etude expérimentale des lé- 
sions provoquées par Vimplantation intracéré- 
brale de fragments d’or radioactif, 260. 

AJURIAGUERRA (J. de). V. André-Thomas. 

. Collet (G.). 
_ V. Sigwald (J.). 

ALAJOUANINE (Th.) Sapouraup (O.) et Rr- 
BAUCcoURT (B. de). Le jargon des aphasiques. 
Désintégration anosognosique des valeurs sé- 
mantiques du langage, 78. 

Auuiez (J.). V. Poursines (Y.). 

ANDRE-THomas. Le nouveau-né normal et l’a- 
nencéphale. Réjflectivité, réactivité, automa- 
tismes, 229. 

AnpRE-THomas et AUTGAERDEN (Mlle). Réac- 
tions, automatismes, activités rythmiques du 
nouveau-né et du nourrisson, 387. 

AnprRE-Tuomas, Davip (M.) et AJURIAGUERRA 
(J. de). Anévrysme artério-veineuxr profond 
(noyaux de la base) chez un enfant. Etude cli- 
nique et arlériographique, 378. 

AnpRE-THomas et Gruner (J). Un microcé- 
phale réduit aux formations ariales archai- 
ques. Etude anatomo-clinique, 231. 

Aras (A.). Plaques séniles et artériosclérose cé- 
rébrale, 22. 

Arpurnt (A.). V. Green (J.-D.). 
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